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1.- TEJIDO MUSCULAR: GENERALIDADES
.
La función motora activa en losorganismos multicelulares, esasumida por células
altamente especializadas, llamadas células musculares, capaces de responder con su
contracción a estímulos adecuados. Esta función se realiza fundamentalmente por la
transformación de energía química en energía mecánica, en el seno de la célula
muscularo miocito. Es una propiedad común a cualquier tipode célula animal, pero llega
a su máxima expresión en estas poblaciones celulares. Para ello, casi todo su
citoplasma está surcado por numerosos filamentosdispuestos ordenadamente en haces
longitudinales, que al contraerse por interacción de unos con otros, acercan los
extremos distales de la célula. Las características morfológicas de los miocitos vienen
impuestas por su especialización funcional, para el mejor aprovechamiento de la
energía. Su forma alargada y la disposición en haces ya nos había de una gran
capacidad de acortamiento y relajación.
Las necesidades de las diversas partes del organismo, en lo que concierne a
tipos de contracción, no son iguales y van a determinar la existencia de diferentes tipos
de fibras musculares, unas estriadasesqueléticas, otras estriadas cardiacas y un tercer
grupo de fibras musculares lisas, que se van a diferenciar por el origen embriológico, la
localización anatómica, la estructura microscópica, la inervación y la función.
El tejido muscular estriado esquelético, que es el que nos va a ocupar en el este
estudio, viene definido ya desde Bichat, como el que compone los músculos de la vida
animal o de relación. Es rojo, estriado y de origen miotómico. Todas las células que lo
componen son alargadas y cada una posee numerosos núcleos periféricos, así como
una estriación transversal a lo largo de todo el citoplasma, visible con microcopia óptica.
Están controladas por el sistema cerebro-espinal y poseen contracción voluntaria. De
la misma manera, la distribución y constitución del tejido conjuntivo que acompaña a
estas estructuras, es esencial para el aporte de oxígeno y sustancias nutritivas, que
necesitan de forma abundante. Está asociado el esqueleto por medio de los tendones,
como punto de anclaje que los miocitos precisan para que su contracción produzca un
desplazamiento de alguna parte del cuerpo, que es esencialmente el fin de su función.
2.- MÚSCULO ESTRIADO ESQUELÉTICO
2.1.- ORGANIZACIÓN MACROSCÓPICA DEL MÚSCULO ESTRIADO
Al estudiar un corte transversal de un músculo estriado, vemos cómo todo el
paquete muscular, de aspecto carnoso y rojizo, está rodeado por una vaina resistente
de tejido conjuntivo denso, al que denominamos epimisio. Desde dicha capa, entran o
salen vasos sanguíneos al interior del músculo. A partir de él se originan tabiques del
mismo tejido, ricos en fibras colágenas, que penetran en el espesor de la masa
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muscular, hasta rodear grupos de miocitos formando fascículos. Tales tabiques
constituyen el perimisio y también conducen vasos sanguíneos, linfáticos y fibras
nerviosas. Desde el perimisio parten tabiques aun más finos, solo visibles con
microscopia óptica, del mismo tejido conjuntivo, formando una red que se extiende
longitudinalmente entre cada célula muscular, constituyendo el endomisio. Esta última
porción es muy rica en capilares y fibras nerviosas terminales, que proporcionan
nutrición e inervación directamente a los miocitos. (Figural). Sin este armazon
conjuntivo complejo y de alta significación funcional, la masa muscular, tan deformable
y plástica, carecería de forma fija. Desde el punto de vista morfológico, los músculos se
han dividido en base a su forma general y a su arquitectura fascicular, pero nosotros no
vamos a profundizar en este apartado esencialmente anatómico (Williams y Warwick,
1985).
2.2.- LA CÉLULA MUSCULAR ESTRIADA ESQUELÉTICA
.
2.2.1.- Estudio con microscopia óptica
Por disociación de un fragmento de músculo esquelético, es posible llegar a
separar elementos largos, generalmente cilíndricos, que son las células musculares
estriadas. Tienen gran tamaño, si las comparamos con las de otros tejidos. Sus
dimensiones transversales varían de 10 a 100 im o más y su longitud pueden oscilar
entre 1 y 40 mm, aunque ocasionalmente se han descrito hasta de 10cm. Estas fibras,
en cualquier músculo dado, tienden a poseer un calibre bastante constante, pero varian
de un músculo a otro y según la especie que se considere (Figura 2).
Cada célula está limitada en su periferiapor una membrana plasmática, bordeada
exteriormente por una lámina basal, de reacción PAS. El conjunto constituye el
sarcolema (Mauro yAdams, 1961). Esta lámina externa está en contacto con una fina
capa de tejido conjuntivo interfibrilar (Figura 3).
La mayor parte del citoplasma está ocupado por las miofibrillas (en el hombre
más de 100 miíloneslcm2), que son el componente característico de la célula (Bowman,
1840), su conjuntoconstituye el mioplasma. En secciones transversales preparadas con
técnicas antiguas, estas miofibrillas aparecen agrupadas formando pequeñas áreas
poligonales, denominados campos de Cohnheim, que en la actualidad se óonsideran
como resultado de la retracción que sufre el tejido durante la fijación.
Al corte longitudinal se observa cómo las miofibrillas se disponen paralelas entre
sí, siguiendo el eje mayor de la célula, y están atravesadas por estriaciones aparente-
mente continuas y rectas que se alternan a lo largo de la fibra (Szent-Gyórgyi, 1953>.
Estas estriaciones muestran distinta afinidad por los colorantes y diferentes propiedades
ópticas. Unas se tiñen débilmente con colorantes básicos y son isótropas con luz
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polarizada, denominándolas bandas 1. Otras reaccionan con intensidad a la hematoxilina
y giran fuertemente el plano de luz polarizada, llamándolas bandasA o anisótropas. Las
bandas 1 se dividen en dos por otra banda delgada, más oscura, llamada línea Z
(membrana o estría de Krause). La banda A está también atravesada por una zona mas
pálida, la banda H (de Hensen) y en el interior de esta última, se puede apreciar una
tenue línea más oscura, denominada línea M. El significado de estas diferentes bandas
y su comportamiento durante la contracción, fueron descubiertos y estudiados
independientemente por dos grupos de investigadores, A.F. Huxley y Neidergerke
(1954) y H.E. Huxley y Hanson (1954) (Figura 4), nosotros profundizaremos en este
estudio en el apartado correspondiente a ultraestructura.
El citoplasma restante o sarcoplasma, contiene los demás elementos celulares:
Los núcleos, de forma alargada y orientados según el eje mayor de la células, se
encuentran situados en la periferia, inmediatamente por debajo de la membrana
plasmática, en número proporcional al volumen de cada miocito, pudiendo llegar a varios
centenares por célula. Miden de 5 a 10 iam de longitud y de 1 a 3 iam de anchura y
pueden presentar uno o dos nucleolos. Los sáculos del aparato de Golgi se sitúan en
las proximidades de los polos nucleares, así como las mitocondrias, aunque también hay
gran cantidad de ellas dispuestas en hileras entre las miofibrillas. En el sarcoplasma
periféricoexisten ribosomasy, haydepósitos de glucógeno, gotas lipídicas y mioglobina
homogéneamente distribuidos. El retículo endoplásmico o retículo sarcoplásmico (RS),
está muy desarrollado y en relación directa con la arquitectura de las miofibrillas, como
veremos más adelante.
2.2.2.- Ultraestructura de la célula muscular estriada esquelética
.
2.2.21.- Núcleos
Rechazados periféricamente por la estructura miofibrilar citoplásmica y situados
debajo del sarcolema, los núcleos del miocito tiene la estructura típica de un núcleo
metabólicamente activo: una cantidad moderadamente abundante de heterocromatina
a lo largo de la cara interna de la carioteca (Moore y Ruska, 1957) en relación con la
lámina nuclear (Franke, 1987) y abundante eucromatina que puede llegar hasta el 76%
del volumen nuclear (Figura 5). El porcentaje de eucromatina varía en los diferentes
músculos, dependiendo de la cantidad de trabajo que realizan habitualmente (Snow,
1983). Presentan uno o varios nucleolos, como reflejo de su constante actividad de
síntesis proteica en relación con la actividad muscular (Scheer y cols., 1993). La
envoltura nuclear esta formada por dos membranas y la más externa se relaciona con
los elementos del retículosarcoplásmico (Peachey 1965). Los poros nucleares descritos
por Watson (1959), se hacen más patentes en fibras en regeneración (Price y cols.,
1964). A pesar de su abigarrada estructura, representan el único camino directo entre
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el núcleo y el citoplasma para el paso continuo de moléculas polares, iones, proteínas
y RNAm (Pante y cola., 1993).
2.2.2.2.- Miofibrillas
.
Este componente, que ocupa un 85-90 % del volumen citoplásmico, se extiende
longitudinalmente de un extremo a otro de la célula. Los datos relativos a su ultraestruc-
tura, permiten confirmar los ya conocidos por el estudio con microscopia óptica y
precisar las dimensiones de las diferentes bandas. Así vemos cómo las miofibrillas
miden de 1 a 2 pm de diámetro. Longitudinalmente, la banda A tiene del orden de 1,5
a 1,6 ijm en los vertebrados, permaneciendo constante en reposo y contracción. Se
observa mejor la banda H y linea M central, determinando ademas una zona más clara
a ambos lados de la linea M denominada banda L o pseudobanda H (Huxley y
Niedergerke, 1954; Huxley y Hanson, 1954). La banda 1, dividida en dos por la linea Z,
mide 0,8 jm en reposo, pero disminuye durante la contracción (Page, 1969). La porción
de miofibrillas comprendida entre dos estrías Z constituye una sarcómera, verdadera
unidad contráctil, con una longitud de 2 a 3 pm en el hombre. A pesar de esta variación
en la longitud total de la sarcómera durante la contracción, la longitud de los filamentos
integrantes, permanece constante (Sosa y cola, 1994) (Figura 6).
A mediados de los años 50, el estudio del músculo con microscopia electrónica
y el empleo de los métodos de difracción de rayos X, permitió, no solo interpretar los
datos aportados por el microscopio óptico, sino también conocer nuevos e importantes
argumentos sobre la estructura de las miofibrillas, como el hecho de que las bandas A
e 1 contenían estructuras cilíndricas finas de orientación longitudinal, que recibieron el
nombre de miofilamentos, identificando dos tipos de ellos, unos finos y otros gruesos,
con una distribución característica de cada uno de ellos (Huxley, 1957; 1963; Page y
Huxley, 1963).
En la misma época y basándose en los análisis bioquímicos que se desarrollaron
en la primera mitad de este siglo, se llegó a conocer que en la composición de la célula
muscular intervienen sobre todo dos proteínas: la actina y la miosina (Hasselbach, 1953;
Perry y Corsi, 1958). La recombinación de ambas “in vitro” forma un complejo
denominado actomiosina, que precipita en forma de fibrillas, con una disposición de
estrías transversales, similar a la que se observó en el músculo.
Los filamentos gruesos de miasma, de un diámetro de 15 nm y con una longitud
del orden de 1,5 iam, están dispuestos a todo lo largo de la banda A. Están erizados de
expansiones bilaterales de alrededor de 13 nm de longitud, que actúan como puentes
de unión. Dos expansiones del mismo nivel, situadas de manera simétrica a un lado y
otro del filamento, representan un par. Cada par está diferenciado del siguiente por un
intervalo de 14,3 nm y forma con los filamentos un ángulo de 12 nm. Esta disposición
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espacial, describe así una hélice, cuyo paso es de 42,9 nm (3 x 14,3 nm) (Huxley y
Brown, 1967; Huxley, 1969) (Figura 7).
Los filamentos finos de actina, de 5 a 7 nm de diámetro y longitud de 1 iam, se
extienden a un lado y a otro de la estría Z en toda la longitud de la banda 1. Penetran en
la banda A entre los filamentos gruesos y se disponen paralelamente a ellos, pero sin
llegar a la línea M, delimitando así, por los dos lados de ella, una región de baja
densidad, desprovista de filamentos finos, la estría H. Cada filamento de actina está
compuesto por dos cadenas enrolladas una sobre otra, constituida cada una por
subunidades globulares de 5,46 nm, sufriendo de una cadena a otra un intervalo de
decalaje de 2,73 nm, es decir, el valor de una subunidad. Las dos cadenas se cruzan
regularmente cada 35,5 nm, determinando un paso de hélice de 71 nm (Hanson y
Lowy,1963; Huxley, 1963; 1965) (Figura 7).
Posteriormente se han caracterizado otros componentes proteicos filamentosos
que forman parte de la sarcómera: Las filamentos de nebulina (Wang y Wright, 1968),
que están asociados en toda su extensión con los filamentos finos, y ambos se insertan
en el disco Z. Los filamentos de titina (Wang y cols., 1979), que también están
estrechamente asociados a los filamentos gruesos, pero se prolongan por la banda 1
para insertarse en el disco Z.
La organización espacial de los filamentos finos y gruesos es particularmente
evidente en los cortes transversales efectuados a diferentes niveles de la miofibrilla:
En la banda A, los dos tipos de filamentos coexisten. Los filamentos finos están
repartidos entre los gruesos siguiendo un modelo hexagonal constante. Un filamento
grueso está rodeado por una corona de 6 filamentos finos, cada uno situado a igual
distancia de los tres filamentos gruesos vecinos. Lós filamentos finos están separados
entre sí por una distancia de 40 a 50 nm, en tanto que la distancia entre los filamentos
gruesos y delgados es de solo 15 a 20 nm. De ellos se destacan las expansiones
laterales descritas precedentemente. Estas últimas aseguran el contacto entre
filamentos gruesos y finos en el curso de la contracción muscular. Dada la disposición
helicoidal de las expansiones, cada filamento grueso se unirá a cada uno de los 6
filamentos finos que le rodean a lo largo de 42,9 nm (Skubishak, 1996). A nivel de la
banda H, sólo son visibles los filamentos gruesos, distantes 45 nm y dispuestas según
un esquema hexagonal. En la vecindad inmediata de la línea M, los filamentos gruesos,
pierden sus expansiones laterales delimitando a un lado y otro de ella, en el seno de la
estría H, la región más clara, que corresponde a la zona pseudo H. A nivel de la línea
M, los filamentos gruesos están unidos entre ellos por un sistema de puentes muy
visibles (los puentes M). La estructura de la línea M es más compleja de lo que se
esperaba. Los puentes M que unen los filamentos gruesos estén dispuestos en tres
capas, cada una perpendicular al eje mayor de los filamentos. Otras veces, cada
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filamento grueso, esté rodeado por 6 filamentos finos (filamentos M), de 5 a 6 nm de
diámetro que son paralelos entre sí y cruzan los puentes M en su mitad (Knappeis y
Carlsen, 1968) (Figura 8).
En la banda ¡ solo persisten los filamentos finos, manteniendo su patrón de
disposición regular, que adopta una forma de red cuadrática regular en la vecindad de
la estría Z. La estructura de la línea Z es más compleja (Knappeis y Carlsen, 1962), los
filamentos finos de dos sarcómeras vecinas terminan y se interpenetran en todo el
espesor de la estría del orden de 40 a 80 nm (Gauthier, 1970). En una sección
transversal, cada filamento fino de una sarcómera se sitúa en el centro de un cuadrado,
formado por los4 filamentos finos de la sarcómera contigua. Un sistema de puentes, los
puentes Z, unen estos filamentos entre sí. Esta configuración espacial está aun en
discusión. Esquemáticamente existe la posibilidad de dos clases de puentes Z, unos
oblicuos que comunican los filamentos finos de dos sarcómeras adyacentes y los otros
transversales que unirán los filamentos finos de una misma sarcómera (Ullrick y cols.,
1977; Yamaguchi y cols., 1985) (Figura 9).
2.2.2.2.1.- Composición bioquímica de las miofibrillas
.
Las miofibrillas están constituidas por proteínas del citoesqueleto que representan
el 70 % de las proteínas totales del músculo, estando clasificadas en el grupo de
microfilamentos. Las proteínas fibrilares están formadas por dos componentes
esenciales: la miosina 11(54 %), componente de los filamentos gruesos y la actina-F (25
%>, elemento principal de los filamentos finos. A ellas hay que añadir más de una
docena de proteínas asociadas, que colaboran en el mantenimiento de la trama regular
de los microfilamentos para organizar las miofibrillas.
La disolución de la miosina con soluciones salinas hipertánicas apropiadas, hace
desaparecer los filamentos gruesos, atestiguando así la presencia de este componente
en la banda A de la miofibrilla. En las mismas condiciones la extracción de la actina hace
desaparecer los filamentos finos y demuestran la presencia de ellos en la banda 1 y los
semidiscos oscuros de la banda A. El análisis ponderal de los constituyentes fibrilares
y el marcaje con anticuerpos fluorescentes, han permitido confirmar estos hechos.
La molécula de miosina II, posee una longitud total de alrededor de 150 nm y un
Pm de 480 kDa. Está formada por dos cadenas pesadas polipeptídicas idénticas y
cuatro cadenas ligeras iguales dos a dos. Cada una de las cadenas pesadas tienen un
aspecto parecido al de un “bastón de jockey” con una cabeza de 7 nm y un mango 2 nm
de diámetro. En estas proteínas el fragmento amino-terminal ocupa la cabeza formando
ademas el dominio motor, mientras que el extremo carbixilo-terminal de la cola permite
un sobreenrrollamiento en hélice cx entre dos cadenas pesadas que da lugar a un
dímero estable, formado por dos cabezas y una única cola, que permitirá la polimeriza-
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ción entre moléculas iguales para formar los filamentos gruesos. Una cadena ligera de
cada tipo va asociada a cada cabeza de las cadenas pesadas (Figura 10).
Las enzimas proteolíticas rompen la cadena en varias subunidades: La trlpsina
la escinde en dos partes, la H meromiosina o meromiosina pesada (MHC) y la L
meromiosina o meromiosina ligera (MLC) (Szent-Gyórgyi, 1953). La MHC esfragmenta-
da por la papaína en dos segmentos: S2 y 51. La MLC y el segmento S2 forman el
mango y el segmento Si la cabeza (Kominz y cols., 1965). Los segmentos Si
representan los lugares activos de unión con la actina y poseen la actividad ATPásica
necesaria para la hidrólisis del ATP (Lowey y cols., 1969).
Alrededor de trescientas moléculas de miosina II se unen para constituir un
filamento grueso. Su porción lineal se extiende paralelamente al eje mayor del filamento.
Poseen un decalaje, cada una en relación con la siguiente y están orientadas de tal
manera que el segmento Si se encuentra siempre en posición distal en relación a la
estría M. Los segmentos 51 que corresponden a las expansiones laterales de los
filamentos gruesos adoptan una disposición helicoidal alrededor del eje del filamento
(Lowey y cols., 1969; Schiaffino y Reggiani, 1996) (Figura 10).
La actina se presenta en los filamentos finos bajo la forma de una actina fibrosa
(actina F> (Straub, 1942), constituida por dos cadenas longitudinales enrolladas en
hélice a, con un diámetro de Bnm. Cada una de estas cadenas es el resultado de la
yuxtaposición de los monómeros de moléculas de actina globular (actina G). Cada
molécula de actina G (Pm 70 kDa), que en el músculo pertenecen a las actinas de clase
cx, tiene forma esférica, miden 5,6 nm de diámetro y se polimerizan con la misma
orientación espacial, lo que le da al filamento una polaridad definida. Su extremo “más”
se encuentra fijo al disco Z por una molécula de a-actinina (Lu y cols, 1 992$ y su
extremo “menos” se extiende hacia el centro de la sarcómera. La doble hélice de actina
F está asociada a otras proteínas fibrilares constitutivas del filamento fino (Blanchard
ycols., 1989). (Figura 11).
Tanto el mantenimiento de su disposición ordenada, como las relaciones que
establecen estos dos tipos de filamentosdurante la contracción, dependen directamente
de un grupo de proteínas asociadas a ellos, entre las que se encuentran las siguientes:
La tropomiosina (Pm 70 koa> se presenta bajo la forma de filamentos de 40 nm
de longitud, constituidos por un dímero de dos cadenas idénticas enrolladas en hélice
a, estos filamentos se polimerizan entre sí para formar estructuras mas largas que se
localizan en la garganta de la doble hélice de actina (Rowe, 1964), en toda su longitud,
proporcinándole estabilidad y consistencia. Entre las funciones que se van conociendo
de esta molécula está la cooperación con la a-actinina para unirse al extremo “mas” de
los filamentos de actina en las proximidades de la linea Z y la atracción de las moléculas
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de miosina II a las zonas donde se están formando las miofibrillas, y en las fibras
maduras, el bloqueo de los lugares activos para la miosina a lo largo del filamento de
actina. Cada molécula de tropomiosina tiene siete regiones de secuencias homólogas
espaciadas regularmente. Se cree que cada una de estas secuencias se une a un
monómero de actina (Phiílips y cols, 1986) (Figura 11).
La troponina, formada por un complejo de tres proteínas (Pm 78 kDa), se
encuentra repartida a intervalos regulares de alrededor de 40 nm a lo largo de la actina
de manera que cada molécula de tropomiosina está asociada a un complejo de
troponina. El complejo de troponina está constituido por tres subunidades, la troponina
1 (Pm 30 kDa), responsable de la localización espacial del complejo por su unión a la
molécula de tropomiosina, la troponina 1 (Pm 30 kDa), que inhibe la interacción de la
actina y miosina, y la troponina C (Pm 18 kDa), fijadora de Ca2 en cuya presencia se
favorece la interacción entre los dos tipos de miofilamentos.(Palmer y Kentish, 1994;
Szczesma y Fajer, 1995), <Figura 11).
La tropomodulina (43kDa.) es una proteína de capucha para los extremos de
los filamentos de actina, necesaria para mantener la longitud del filamento. En el
músculo estriado, una molécula de tropomodulina está asociada al extremo libre de la
act¡na, opuesto a la línea Z (Fowlery cols., 1993).
La nebulina, proteína muy grande que varía en tamaño según las especies. En
el hombre tiene un Pm de 890 kDa. y una longitud de 1,3 pm. Está presente en el
músculo esquelético pero no en el cardíaco. Aparece como un polipéptido sencillo,
formado por una secuencia repetida de treinta y cinco aminoácidos que no muestran
semejanza con otras proteínas conocidas (Wang y Wright, 1988). Dos filamentos de
nebulina se extienden a lo largo de cada filamento de actina entre sus dos extremos, de
forma que actúan como moduladores de su longitud. Presentan una estructura en hélice
a que es probablemente estabilizada por la interacción con la actina: los módulos de 35
aminoácidos, miden lo mismo que las posiciones repetidas de los filamentos delgados,
de forma que cada uno se relaciona con siete moléculas de actina, una de tropomiosina
y un complejo de troponina. El extremo COOH-terminal, está unido al disco Z,
interactuando con la a-actinina (Pfuhl y cols., 1994) (Figura 12).
En relación con los filamentos gruesos de miosina, encontramos también una
serie de proteínas asociadas (MBP>, entre ellas la proteína C, proteína H, proteína X,
proteína M y miomesina. Se caracterizan por tener una forma similar a las moléculas de
inmunoglobulinas ofibronectinas, con dos dominios que permiten relacionarentre sidos
estructuras diferentes. Estas proteínas se localizan en puntos concretos dentro de la
banda A, colaborando en el mantenimiento de la posición de los filamentos de miosina
entre sí, en relación con el filamento de titina y perifericamente con otras proteínas del
citoesqueleto (Epstein y Fischman, 1991).
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Hay 11 bandas transversas en la zona A, localizándose dos o tres moléculas de
proteína C (140 kDa) desde la 5 a la 11, a una distancia de 43 nm entre ellas y
presentan lugares de unión para miosina y titina (Fúrst y cols., 1992). La proteína X
(l45kDa), se localiza en las bandas 3 y 4 y parece corresponder a una isoforma de la
proteína e. La proteína H (74 kDa), se localiza entre la banda 3 y la línea M y una
proteína similar se ha localizado en la banda 9, en la mitad de la zona A, coexistiendo
con la proteína C. La proteína M (165 kDa) y la miomesina (185 kDa), posiblemente
son isoformas del mismo compuesto. Se localizan a nivel de la línea M y junto con la
creatín quinasa (CK) muscular en esta misma localización, es responsable de la
variabilidad estructural que aparece en la línea M. En el extremo libre de los filamentos
gruesos, a nivel de la unión de las bandas A-l, existe moléculas de AMP-deaminasas
que se unen a miosina ytitina (Vaughan y cols., 1993).
La titina o conectina, es una molécula de gran tamaño (2.500a 3.000 kDa), tiene
una estructura fibrilar y se extiende a modo de cuerda desde el disco Z hasta los
filamentos gruesos introduciendose como eje longitudinal central de los mismos sin
llegar a ocupar la linea M. La porción de la molécula que se encuentra en la banda 1 es
elástica, mientras que la porción incluida en la banda A es rígida, manteniendo los
filamentos de miosina centrados en la sarcómera (Bennett y cols., 1997). Se une a la
miosina en su porción MHC, a través de moléculas de proteína C. El extremo COOH-
terminal está unido a la proteína M y miomesina..
A nivel de la línea Z, como lugar de anclaje de una parte de los filamentos de la
sarcómera, también se han aislado e identificado proteínas concretas. La a-actinina
(100 kDa) es un homodímero de subunidades alargadas en orientación antiparalela y
de estructura similar a la espectrina y distrofina (Blanchard y cols., 1989). La Il-actinina
o proteína Cap-Z (36 kDa) es una proteína de capucha para el filamento de actina a
nivel de la línea Z (Schafer y cols., 1994). Además hay otras proteínas en estudio, como
la amorfina, tensina, proteína Z, eu-actinina, Z-nina, etc, de las que todavía no se saben
si son asociaciones enzimáticas para el trabajo o productos de degradación de las
demás proteínas (Vigoreax, 1994).
Existen además una serie de proteínas que asocian estas estructuras entre sí y
con otros elementos celulares, entre ellas destacaremos la desmína y la vimentina, que
unen paquetes de miofibrillas contiguos a nivel de la linea Z (Lazarides, 1980; Tokuyasu
y cols., 1983) y la esquelemina y la distrofina que une las miofibrillas, a nivel de la línea
M con proteínas relacionadas con la membrana plasmática (Price y Gomer, 1993).
Cada una de estas proteínas, presenta variaciones concretas en sus moléculas,
que dan un carácter propio a cada tipo de fibra muscular, condicionando su relación con
el resto de proteínas de la célula y con el microambiente, por supuesto su función. Cada
una de estas moléculas o isoformas, están codificadas por familias de genes
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estrechamente relacionados entre sí y que están siendo estudiados por numerosos
grupos de investigadores. Nosotros profundizaremos en este punto al tratar la
heterogeneidad de las fibras musculares extrafusales.
2.2.2.3.- Sarcolema
.
El sarcolema fue el termino empleado por Bowman en 1840, para denominar la
envoltura superficial de la fibra muscular, visible a microscopia óptica. Estudiada con
microscopia electrónica se ha demostrado que este sarcolema es el resultado de la
yuxtaposición de la membrana plasmática, el plasmalema, en la parte interna y una
lámina basal que la recubre externamente. Las dos capas están íntimamente aplicadas
una a la otra (Mauro yAdams, 1961; Bonilla, 1983) (Figura 13a).
La lámina basal es la parte mas externa de la fibra muscular y es segregada por
la célula muscular misma. Mide 30-50 nm y está compuesta por dos capas de diferente
densidad electrónica. la lámina lúcida y la lámina densa, externa a la anterior. La lámina
densa está compuesta por glucoproteinas y una variedad de proteínas estructurales
incluyendo colágeno tipo IV, mientras que la lámina lúcida esta integrada fundamental-
mente por fibronectinas, entactinas y lamininas (Duance y cols., 1980; Stephens y cols.,
1982; Hall y Enver, 1994). Esta última proteína está más concentrada en la porción de
la lámina basal en contacto con la terminación axónica que inerva la fibra muscular
(Moscoso y cols. 1995; Iglesias y cols. 1995). Externamente a esta lámina basal aparece
una capa denominada reticular compuesta por colágeno, en particular del tipo 1 y III
(Dunn y cols., 1984), proteoglicanos y fibronectina. Este retículo está segregado por el
tejido conjuntivo adyacente a la fibra muscular y está poco desarrollado en el músculo
normal.
El plasmalema es el recubrimiento eléctricamente excitable de la fibra y está
compuesto por una bicapa lipídica y una variedad de proteínas metabólicamente activas
que actúan como receptores. En ella aparecen invaginaciones que penetran hacia el
interior de la célula y forman un sistema de túbulos transversos (túbulos T), rodeando
las miofibrillas a nivel de la unión de las bandas A e 1 y en estrecha relación con el
retículo sarcoplásmico.
La estructura macromolecular del plasmalema no es todavía completamente
conocida, pero la distribución de las proteínas en la bicapa lipídica ha sido bien
estudiada por técnicas de criofractura, revelando las proteínas integrales como
partículas intramembranosas o en las depresiones de ambas caras de la membrana.
Variaciones en esta distribución han sido estudiadas en relación con el desarrollo,
función fisiológica y estados patológicos (Shotton, 1982). Las mismas técnicas revelan
pequeñas cavidades e invaginaciones, particularmente abundantes en el lado
protoplásmico. Este fenómeno tiende a ser mas frecuente a nivel de las bandas 1
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(Bennett, 1960). Con microscopio electrónico de transmisión las cavidades aparecen
como pequeñas y numerosas vesículas a lo largo de la superficie interna de la
membrana plasmática. Son continuas con esta membrana y se abren al espacio
extracelular. En estas invaginaciones se han caracterizado proteínas como la distrofina
y la a-1 sintrofina, sobre todo en zonas próximas a la presencia de mitocondrias
(Wakayama y cols., 1997). La distribución de proteínas que ponen en contacto la cara
interna de la membrana plasmática con el citoplasma, han llevado a Muñoz y cols.
(1995) ha determinar la existencia de subcompartimentos en el sarcolema, todos ellos
con formación de caveolas (Figura 13b), y así hablan de una fracción sarcolémica 1,
caracterizada por presentar receptores para ¡3-1 -integrina, caveolina y clatrina, igual que
la fracción de túbulos T, miéntras que la fracción sarcolémica 2 presenta receptores
para ~3-1-integrinay distrofina, menor número para caveolina y casi ninguno para
clatrina.
Se han descrito otras proteínas del citoesqueleto asociadas al plasmalema, como
la vinculina y unas proteínas espectrina-like asociadas o no a subunidades de a-fodrina
en distintos dominios del sarcolema (Portery cols., 1997). La vinculina (Pm 130 kDa),
está presente como una estructura ortogonal, cuya banda transversa llamada
costámero, se sitúa encima de la banda 1 (Figura 14). Los costámeros están divididos
en dos partes por la línea Z, pero la vinculina no está presente sobre esta línea. Se ha
sugerido también que los costámeros están físicamente enganchados con las miofibrillas
(Pardo y cols., 1983). Mediante estudios inmunocitoquimicos, se ha demostrado que
varios anticuerpos contra determinantes 13-espectrina, están asociados con el
plasmalema del músculo esquelético humano (Appleyard y cols., 1984) y a las líneas Z
(Ehmer y cols., 1997). Mondello y cols (1996), han llegado a determinar 10 proteínas
diferentes en los costámeros, utilizando técnicas inmunocitoquimicas e indican que los
costámeros también están en relación con la línea M.
No obstante la morfología del sarcolema muestravariaciones de esta descripción
dependiendo de la especialización de algunas regiones del músculo, como veremos al
hablar de la unión miotendinosa, unión neuromuscular y relaciones con las células
satélites.
2.2.2.4.- El sarconlasma y sus componentes
.
La mayor parte del citoplasma de la célula muscular está ocupado por las
miofibrillas. El citoplasma restante o sarcoplasma contiene el resto de los elementos
celulares:
El retículo endoplásmico liso o retículosarcoplásmico (RS), cuyaexistencia fue
ya reconocida por los antiguos autores (Veratti, 1902), aparece al microscopio
electrónico bajo la forma de una compleja red de canales distribuidos alrededor de las
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miofibrillas (Bennett y Porter, 1953). Las formaciones membranosas, agranulares que
lo componen son de tres tipos (Andersson-Cedergren, 1959): a.- Cisternas aplanadas
o cisternas terminales de 40 a 100 nm de longitud; están dispuestas transversalmente
en el hombre, existiendo dos, una a cada lado del tubo T que se encuentra en esa
misma localización, a nivel de la unión entre bandas A e 1, por lo tanto se cuenta dos
pares por sarcómera. b.- Tubos longitudinales que recubren la banda A y conectan las
cisterna terminales. Miden de 30 a 60 nm de diámetro. A la altura de la zona H, los tubos
se anastomosan entre sí, formando una red irregular de sáculos aplanados, los sacos
H de 25 a 30 nm de grosor. c.- Tubos longitudinales que conectan cisternas terminales
a nivel de la banda 1 (Figura ¶5).
Esta configuración específica del RS, parece ser conductiva para los cambios
bioquímicos del espacio interfibrilar que acompañan a la contracción. Una gran parte del
calcio está concentrado en las cisternas terminales bajo la forma de cristales de oxalato,
detectables al microscopio electrónico por su electrodensidad. La cantidad de calcio
contenido en esta localización, varía atendiendo al tipo de fibra de que se trate, como
veremos más adelante (Fryer y Neering, 1986).
Entre las dos cisternas transversales de un mismo par, se encuentra el túbulo T,
procedente de la invaginación del sarcolema, de diámetro muy pequeño y que comunica
directamente con el espacio extracelular, la forma del túbulo T parece que se mantiene
gracias a la presencia de proteoglicanos en su matriz extracelular (Davis y Caríson,
1995; Dell’Orbo y cols., 1995). En un corte longitudinal, la asociación de los tres
elementos forma una figura característica: la triada (Franzini-Armstrong, 1971). Estos
túbulos son opacificados después de la inyección de ferritina, contrariamente a los del
RS (Hill, 1964). Cada túbulo T está en continuidad con los elementos homólogos
situados en un mismo plano transversal. El conjunto define el sistema T. Esta
localización precisa y constante de las triadas sobre la zona A-I de las sarcómeras hace
pensar en la existencia de un sistema de anclaje entre ambos elementos celulares
(Takekura y cols., 1996). En la proximidad de la membrana plasmática la pared del
túbulo transverso es lisa; por el contrario, en contacto con las cisternas transversales
presenta pequeñas densidades (pies) regularmente repartidos. Esta modificación
estructural tiene lugar a intervalos regulares, poniendo al túbulo T en estrecho contacto
con cada una de las membranas de las cisternas contiguas del RS, que se manifiestan
con alta resolución, como ligeramente indentadas (Rayns y cols, 1975). La apariencia
de estas zonas de aposición, nos recuerdan las ‘gap-junctions” de las células epiteliales.
Esta diferenciación está en relación directa con la localización de la enzima CaATPasa,
cuyo papel en el transporte del calcio a través del RS fue aclarado por Martonosi y
Beeler (1983). Presenta diferenciaciones entre los distintos tipos de fibras (Dulhunty y
cols, 1983) y juega un importante papel en los mecanismos de excitación-contracción
(Dulhunty yValois, 1983). Guo y cols. (1994), han identificado en la cara externa de la
membrana del RS a nivel de la cisterna terminal y en relación con el túbulo T, una
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proteína integrante de esta membrana de 90 kDa. que muestra clara preferencia por las
fibras tipo II del músculo esquelético.
El RS participa en la contracción muscular mediante la regulación de la
concentración de iones de Ca2~. Este fenómeno se realiza por la excitación directa de
sus paredes a nivel de las cisterna transversales por los contactos focales del túbulo T
en el momento de la despolarización de la membrana, de tal manera que la onda se
trasmite casi simultáneamente a toda la célula.
El sarcoplasma posee mitocondrias en abundancia situadas en la zona
interfibrilar, donde pueden encontrarse como elementos aislados, dispuestos
simétricamente en relación con las lineas Z, o bien alineadas en forma de columna
sencilla que corre paralela a las miofibrillas adyacentes de varias sarcómeras. En la
zona de la banda 1, las mitocondrias pueden verse extendidas transversalmente sobre
las miofibrillas, pudiendo adoptar una forma anular, rodeándolas parcialmente
(Andersson-Cedergren, 1959). Existen también mitocondrias en abundancia, adyacentes
a la membrana plasmática, en las zonas próximas al núcleo, paralelas al eje mayor de
la célula, o agrupadas en la región de la placa motora. El número y tamaño de las
mitocondrias y la complejidad de sus crestas, varia dependiendo del tipo de fibras como
veremos posteriormente. Contienen los enzimas necesarios para el metabolismo activo
de las células musculares y se relacionan con la concentración intracelular de calcio.
El aparato de Golgi, poco extenso se localiza en la vecindad de los polos
nucleares. Existe un tráfico entre esta estructura y el retículo endoplásmico, mediado
por microtúbulos (Rahkila y cols., 1997). En la proximidad de los sáculos golgianos se
hace patente la presencia de pequeñas vesículas que recuerdan a los lisosomas y
gránulos de lipopigmento (Price y cols., 1964).
En el sarcoplasma periférico existen ribosomas libres y polirribosomas, sobre
todo en las porciones distales de la célula y en la zona de unión neuromuscular, pero
son poco numerosos en los poíos nucleares. En raras ocasiones se asocian a
membranas, pero en condiciones de regeneración, pueden verse íntimamente asociados
a filamentos muy finos, supuestamente sintetizados aquí como precursores de los
miofilamentos que darán lugar a miofibrillas (Przybylsky y Blumberg, 1966).
El sarcoplasma fundamental, repartidoentre las diferentes organelas, encierra
numerosas sustancias disueltas y elementos figurados. Contiene una fracción
compuesta por agua y minerales (Ca, K, Mg, Na, Fe), glúcidos, lípidos y una fracción
orgánica donde las proteínas solubles llamadas sarcoplásmicas, tienen un papel
preponderante. Los glúcidos existen bajo la forma de glucosa y de glucógeno. Este
último se encuentran como partículas 13 de 25-40 nm de diámetro, diseminadas entre las
miofibrillas y en la proximidad de las mitocondrias. Diversas variedades de lípidos están
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presentes, como fosfolípidos, glicolípidos y colesterol. Estos se pueden ver en las
inmediaciones de las mitocondrias, como pequeñas gotitas lipídicas, de densidad
homogénea (Lehninger, 1967).
El músculo estriado es un importante reservorio de aminoácidos (Bennett, 1960)
que asumen un papel de suplencia en el caso de ausencia alimentaria. Entre las
proteínas solubles, la mioglobina como pigmento respiratorio merece una mención
especial. Esta cromoproteina está relacionada desde el punto de vista bioquímico con
la hemoglobina (Huxley, 1963). Fija el oxígeno que alimentará secundariamente al
sistema de la fosforilación oxidativa (Margossian y Lowy, 1973; Papadopoulos y cols.,
1995). Su abundancia en cada célula varía proporcionalmente al condrioma y
dependiendo del tipo de fibra (Jansson y Sylven, 1983). Tiene color rojo oscuro, y de su
concentración depende la coloración de cada tipo de fibra muscular (Drews y Engel,
1961). Es preciso igualmente recordar la presencia de ATP y fosfágeno, fuentes de
energía importantes del músculo estriado.
El citoesqueleto contiene filamentos inmunológicamente distintos al resto de
proteínas fibrilares de la célula. Morfológicamente tienen un diámetro de 10 nm,
intermedios entre la actina y la miosina. Estos filamentos intermedios identificados en
el músculo esquelético, incluyen desmina o esqueletina (Lazarides, 1980; Thornell y
cols, 1983) y vimentina (Lazarides, 1980). La desmina (Pm 50 kDa> se ha localizado en
la periferia de la línea Z, formando una malla, interconectando eslabones de las
miofibrillas, entre ellas y con el sarcolema (Tokuyasu y cols., 1983). Por otra parte,
filamentos intermedios parecen también conectar la línea Z con las triadas. Estudios
inmunocitoquimicos no han confirmado este hecho, pero han demostrado la presencia
de filamentos de desmina conectando la líneas Z con la membrana nuclear (Tokuyasu
y cols., 1983). La desmina es prominente en las fibras desarrolladas y en ciertas
situaciones de enfermedad (Edstróm y cols., 1980; Thornell y cols., 1983), pero no es
morfológicamente importante en el músculo esquelético adulto normal. Los filamentos
intermedios de vimentina (Pm 52 kDa) frecuentemente terminan en la membrana nuclear
y también forman conexiones con la membrana plasmática. Estos datos nos sugieren
que la vimentina está asociada con los núcleos y puede intervenir en un mecanismo de
soporte, pero su papel en el músculo humano no está aclarado en la actualidad
(Lazarides, 1980).
2.3.- CÉLULAS SATÉLITES
.
Estas células fueron descritas por Mauro (1961) en el músculo tibial anterior de
la rana, aunque con muy poca diferencia de tiempo Katz <1961), describe una célula
semejante cerca del huso neuromuscular del mismo animal. Pasados diez años Moss
y Leblond (1971) le atribuyen un papel destacado durante el crecimiento y posteriormen-
te Snow (1977 a y b) y Lipton y Schultz (1979) evidencian su gran trascendencia en los
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procesos reparadores musculares. Este tipo celular se ha puesto de manifiesto en todos
los músculos esqueléticos de los vertebrados y en algunos invertebrados, pero no en
el músculo cardíaco ni en el músculo liso (Midsukami, 1981).
La célula satélite se encuentra confinada entre la lámina basal y la membrana
plasmática de la fibra muscular, asentada en una depresión de dicha fibra y separada
de ésta por una zona electro-transparente de unos 15 a 20 nm de anchura, por lo que
parece que su núcleo está alineado con los mionúcleos. El contenido de la zona de
separación electro-transparente está constituido por proteínas de la lámina basal
(Mauro, 1961; Muir y cols, 1965). La mayor parte de las observaciones (Muir y cols,
1965; Schmalbruch, 1978 y Cull-Candy y cols 1980) están en favor de la no existencia
de conexiones entre la fibra muscular y la célula satélite (Figura 16 a y b).
En el músculo estriado adulto de los mamíferos esta célula es fusiforme, con
unas dimensiones de 25x4x5 i.Jm aproximadamente, presentando expansiones, de
alrededor de 40 ~jm,a un lado y a otro del cuerpo celular. Se encuentran orientadas con
su eje mayor paralelo al eje principal de las fibras musculares (Muir, 1970; Mazanet y
cols, 1982). Existen grandes diferencias de tamaño relacionadas con la especie animal
estudiada (Muir, 1970 y Campion, 1984). Según observaciones de Schmalbruch y
Hellhammer (1977>, más de la mitad de las células satélites están acompañadas en su
proximidad de un capilar. Aunque la mayoría de los autores indican esta orientación
paralela a las fibras, hay trabajos experimentales que nos hablan de una situación
oblicua (Konigsbery cols, 1975) y hasta transversal (Chou y Nonaka, 1977).
En cuanto a su ultraestructura, difiere notablemente dependiendo del estado
metabólico. En fase de reposo, el núcleo presenta una morfología oval, con unas
dimensiones de 10-15x2-5x1-3 ~.im.Es heterocromático y con dos centriolos (Venable,
1966; Hess y Rosner, 1970; Ontelí, 1974; Ishimoto y cols, 1983). Su relación núcleo-
citoplasma es muy elevada ya que éste último es poco abundante, conteniendo un
aparato de Golgi y retículo endoplásmico poco desarrollados, así como algunas
pequeñas mitocondrias y escasos ribosomas, lisosomas y microfilamentos de 10 nm de
diámetro (Campion, 1984) (Figura 17).
Esta misma célula en estado activado, como por ejemplo en el período perinatal,
presenta grandes diferencias ultraestructurales (Schultz, 1976>. La morfología es muy
semejante al fibroblasto. El espacio electro-transparente que le separa de la fibra
muscular aumenta hasta 60 nm. La cromatina nuclear está mas dispersa. En cuanto al
citoplasma, nos muestra un retículo endoplásmico rugoso y aparato de Golgi bien
desarrollados y gran cantidad de ribosomas. Se han descrito microtúbulos que eran
reemplazados progresivamente por microfilamentos de 10 nm de espesor (Przybylski,
¶971 y Lipton, 1977>. Esta misma configuración morfológica también ha sido descrita en
los procesos traumáticos, patológicos e irritativos del músculo (Snow, 1 977a; Mastaglia
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y cols, 1970 a y b; Wakayama y cols, 1979; Hess y Rosner, 1970; Murray y Robbins,
1982a y b). Estos autores han sugerido que la irritación de las fibras musculares,
entrañaría la liberación de sustancias mitógenasque estimularían específicamente a las
células satélites e intersticiales. Bischoff (1983> comprueba que extractos de músculo
adulto, pueden estimular la proliferación de células satélites en cultivo, de la misma
forma que lo hacen los extractos embrionarios, y Phelan y Gonyea (1997), comprueban
como la irradiación puede frenar su proliferación o diferenciación.
En cuanto al número de estas células, parece que existe un criterio uniforme de
todos los autores, considerando que viene a ser de aproximadamente 80 por mm
(Ennesco y Puddy, 1964; Widdowson, 1970; Moss y Leblond, 1971; Layman y cols,
1980). La frecuencia de estas células es mayor en los músculos lentos que en los
rápidos (Aloisi y cols, 1973; Schmalbruch y Hellhammer, 1977; Kelly, 1978>. Milward
(1980) basa esta diferencia en una concentración mas elevada en RNA y en un
recambio más rápido de las proteínas. Schultz en 1974 propone una formula para
calcular su número, pero posteriormente Gibson y Schultz(1 982) y estos mismos autores
<1983), desarrollan otro método de cálculo, basado en el cambio de densidad de los
mionúcleos. Las células satélites están presentes durante toda la vida del individuo
(Gutmann y Hanzlikova, 1972; Schmalbruch y Hellhammer, 1976), disminuyendo su
número con la edad hasta que el músculo alcanza su talla adulta (Moss y Leblond,
1971). Recientemente Decary y cols. (1997), han demostrado que la capacidad
proliferativa y la longitud de los telómeros de estas células disminuye durante las dos
primeras décadas, mientras que los mionúcleos permanecen estables ya que la longitud
de los telómeros es constante durante toda la vida. Mozdziak (1994), utilizando métodos
inmunocitoquimicos, determina que existen 5,0±1,4núcleos de células satélites porcada
1000 núcleos de células musculares.
Aunque por los trabajos de Armend y cols (1983), sabemos que su origen es
somítico, no se ha podido establecer todavía su línea de evolución. Las tres hipótesis
propuestas son: 1) Que sean mionúcleos diferenciados, que se han separado de la fibra
por un proceso de segregación de la membrana. 2> Que sean una subclase especial en
la línea miogénica y que tengan un precursor común con los mioblastos embrionarios.
3) Que sean mioblastos, presumiblemente embrionarios cuya diferenciación está
suspendida bajo la influencia de ciertos factores del desarrollo. Esta última hipótesis es
la que mas partidarios posee (Yaffe y Saxel, 1977; Cossu y cols, 1980; 1982; Jones,
1982).
El camino emprendido en la actualidad para profundizar en este punto, lleva los
pasos de los investigadores a estudiar la caracterización de sus proteínas, en reposo
y en procesos de regeneración (Gorza, 1990). En distintos tipos de vertebrados, las
fibras en regeneración expresan isoformas de miosina propias de momentos concretos
del desarrollo, similares a las que expresan los mioblastos fetales (Dústerhoft y Pette,
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1993), Tanto en los músculos rápidos como en los lentos, durante el proceso de
regeneración, las células satélites solo expresan miosinas rápidas (Edom y cols. 1994),
y solo expresan formas lentas, cuando tienen contacto con una fibra muscular (Esser
y cols. 1993>.
2.4.- VASCULARIZACIÓN DEL MÚSCULO ESQUELÉTICO
.
Las ramas de la arteria principal más próxima entran, junto con el nervio, a lo
largo de una zona de posición constante, el hilio neurovascular. Suelen existir arterias
subsidiarias, que entran cerca de los extremos del músculo. En el perimisio se dividen
en arterias de menor calibre y arteriolas, para terminar en capilares en el endomisio, que
corren paralelos a las fibras musculares, presentando frecuentes anastomosis
transversas que forman un enrejado tridimensional (Figura 1). Este lecho vascular es
mucho más denso a nivel de las fibras rojas (Zweifeach y Metz, 1955).
El suministro y drenaje del lecho capilar ha sido objeto de controversias. Estudios
fisiológicos utilizando como trazador sodio radiactivo (Barlow y cols, 1961) y exámenes
microscópico (Grant y Payling Wright, 1968), indican que haydos circulaciones distintas
en el músculo esquelético: Una vía nutricia, que proviene de la arteria principal y pasa
a través del lecho capilar antes de ser recogida por las vénulas y venas para abandonar
de nuevo el músculo por el hilio (Eriksson y Myrhage, 1972). La otra vía llamada no
nutricia, es una vía alternativa, en la que parte de la sangre pasa a las arteriolas del epi
y perimisio, lugares en los que existen pocos capilares, pero si abundantes anastomosis
arteriovenosas, de modo que una gran parte de la sangre vuelve al torrente venoso sin
pasar por los capilares (Tilton y cols, 1979; Mazanet y Franzini-Armstrong, 1982). Este
camino se utiliza cuando se bloquea el flujo sanguíneo en el lecho capilar endomisial,
durante la contracción muscular (Holley y Fahim, 1983).
La superficie de contacto entre los capilares y las fibras musculares, se ha
propuesto como una medida del flujo de oxígeno entre músculo y sangre (Hepple, 1997).
Según los trabajos de Ahmed y cols., (1997), el aporte capilar esta de acuerdo con el
tamaño de la fibra muscular y es relativamente independiente del tipo de fibra.
El drenaje linfático comienza en los capilares linfáticos de las vainas de epimisio
y perimisio y convergen en los linfáticos mayores, que acompañan a las venas, para
abandonar el músculo.
2.5.- INERVACIÓN DEL MÚSCULO ESTRIADO ESQUELÉTICO
Cada músculo esquelético recibe uno o más nervios, dependiendo dé su
localización anatómica y de su disposición segmentaria. Después de dividirse en varias
ramas pequeñas, el nervio penetra en el músculo por un lugar cercano a su inserción
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menos móvil, y junto con los principales vasos sanguíneos entra en una pequeña región
oval alargada, el hilio neurovascular, cuya situación es bastante constante en cada
músculo (Coers y Woolt 1959).
Cada nervio contiene tanto fibras motoras como sensitivas. Estas últimas
comprenden las fibras mielínicas que regresan de los husos musculares, de las
terminaciones sensitivas neurotendinosas y de las aponeurosis, así como aferentes
dolorosas no mielinizadas de origen incierto. Las fibras motoras son también muy
variadas, comprendiendo las eferentes mielínicas grandes de las motoneuronas del asta
anterior de la médula (eferentes a) que inervan las fibras extrafusales, las pequeñas
mielínicas (eferentes y) que se dirigen a los husos musculares y las eferentes
autonómicas finas, amielínicas, que inervan el músculo liso vascular.
El nervio se divide dentro del músculo en un plexo, que discurre por los tabiques
epí y perimisial, antes de introducirse en el endomisio. En este lugar, se ramifican las
eferentes a, repartiendo sus terminales entre un número variable de fibras musculares
individuales. Estos terminales, que pierden aquí su vaina mielínica, se distribuyen en
una banda transversa estrecha, cerca del centro del músculo, al tiempo que algunas de
las aferentes inervan los husos musculares, a menudo en la misma región. Las fibras
autonómicas se ramifican en el endomisio a través de todo el músculo, para inervar los
vasos. Las terminaciones de los axones motores somáticos se apoyan sobre las fibras
musculares individuales, en forma de una estructura especializada, la placa motora, que
describiremos posteriormente.
Investigaciones fisiológicas han demostrado, que las fibras musculares inervadas
por una neurona motora, están ampliamente esparcidas por el músculo de manera que,
incluso cuando solo unas pocas unidades motoras son activas, la fuerza se genera de
forma difusa (Burke y Tsairis, 1973>. Se ha demostrado así mismo que cada axón
termina en un territorio redondeado u oval con una considerable superposición entre las
zonas adyacentes de inervación (Sissons, 1969).
2.5.1.- Unión neuromuscular
.
Estas estructuras especializadasque constituyen la unión entre la terminación de
los nervios motores y la superficie de la fibra muscular, fueron descritas por Doyere
(1840), en los músculos de los invertebrados. Rouget (1862) demostró estas mismas
formaciones en los vertebrados, con morfología común a todos ellos y considerándolas
individualmente las denomino “placa terminal”.
Métodos especiales de impregnación para microscopia óptica, demostraron que
el nervio motor pierde su vaina de mielina antes de contactar con la célula muscular
(Kúhne, 1887; Wagner, 1847), y forma una arborización terminal <Boeke, 1910; Tiegs,
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1932). Cada una de estas ramas ocupa unas depresiones en la superficie de la fibra
muscular llamada hendidura sináptica primaria (Palade, 1954). Alrededor de esta
estructura aparece una acumulación de núcleos de las células de Schwann, que
acompañan a las terminaciones nerviosas, así como núcleos del músculo adyacente
(Reger, 1954, 1955>. Se sospecha la existencia de factores localizados en la matriz
extracelular sináptica que serían responsables de esta acumulación nuclear (Brosamle
y Kuffler, 1996) (Figura 18).
Estos datos fueron confirmados con microscopia electrónica por Beams y Evans
(1953), así como la existencia de invaginaciones de la membrana sarcoplásmica en el
fondo de la hendidura primaria, formando estrechos y profundos pliegues denominados
hendiduras sinápticas secundarias (Palade, 1954). El axolema y el sarcolema están
separados en todos sus puntos por una capa limitante que se continua con la lámina
basal (Hall y Enver, 1994) que reviste el resto de la superficie de la fibra muscular
(Robertson, 1956) (Figura 19).
Los datos muestran que la porción terminal de las ramas motoras, presentan
algunas veces varicosidadeso protuberancias terminales que encajan en las hendiduras
sinápticas primarias (McMahan y cols, 1972; Korneliussen y Waerhaug, 1973).
Observaciones con microscopia electrónica de barrido han revelado que las células de
Schwann solo cubren por arriba las arborizaciones terminales, pero no la porción de
protuberancias del axón que se internan en las hendiduras primarias. Los extremos de
estas proyecciones digitales se unen a la superficie del sarcolema, sellando de esta
manera las ramas terminales en las hendiduras (Ogata y Yamasaki, 1984,1985) (Figura
20).
La anchura de las invaginaciones de las hendiduras sinápticas en su zona apical,
es aproximadamente de 50 nm, pudiendo llegar en su profundidad a tener una anchura
de 90 nm. De esta manera, el área de la fibra muscular en la unión neuromuscular
puede incrementarse 4,5 veces (Andersson-Cedergren, 1959).
El axoplasma en la terminación nerviosa contiene mitocondrias y un elevadísimo
número de pequeñas vesículas, idénticas a las vesículas sinápticas que se observan
en las sinapsis axodendriticas del sistema nervioso (Robertson, 1956; Reger, 1957;
1958; Palay, 1958; De Robertis, 1958). Estas vesículas son pequeños almacenamientos
del neurotransmisor acetilcolina (AcCo> <Castillo y Katz, 1955; 1956) que se liberan por
exocitosis en la zona activa de la membrana presináptica, que aparece como
especializaciones lineales de la membrana, dispuestas paralelamente a las hendiduras
sinápticas secundarias. La membrana que recubre estas crestas y las fisuras del
músculo subyacente, contienen una alta concentración de receptores de AcCo (Heuser
y Salpeter, 1979), así como una elevada concentración de colinesterasa <Couteaux y
Nachmansohn, 1938; Couteaux, 1955; Couteaux y Taxi, 1952) (Figura 20).
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Existen características particulares de las placas motoras según el tipo de fibras
musculares, como veremos al estudiar este apartado.
2.5.2.- Huso neuromuscular
.
Los músculos estriados poseen una inervación aferente, por medio de la cual
envían información sobre su grado de contracción al sistema nervioso central. Su grado
de integración con impulsos aferentes originados en los tendones, ligamentos y cápsulas
articulares, proporciona al individuo información sobre la posición y ritmo de movimiento
de las diversas partes de su cuerpo, controlando así la posición de su organismo aun
sin la información de los sentidos. Estos receptores aferentes existentes en el músculo
se llaman husos neuromusculares (Kúhne, 1864) y registran cambios longitudinales de
las fibras que lo componen.
Los husos neuromusculares son pequeñas estructuras encapsuladas descritas
por primera vez por Weismann (1861), que se encuentran insertadas en sentido
longitudinal en los músculos, de tal forma que son estirados cuando estos se distienden.
Están diseminados en toda la masa muscular y son más abundantes en aquellos que
requieren un control más fino.
Son más anchos en la zona media y afilados en sus extremos, de 3 a 5 mm de
longitud y 0,2 mm de diámetro medio. Cada huso está formado por fibras musculares
estriadas modificadas, en número variable, de dos a veinte, con sus terminaciones
nerviosas asociadas, tanto sensitivas como motoras, así como los vasos sanguíneos
que las nutren. La formación completa está encerrada en una vaina que se continua en
sus extremos con el tejido conjuntivo del endomisio o del tendón (Merrillees, 1962;
Gruner, 1961>.
Las fibras musculares que lo forman reciben el nombre de intrafusales y se
conocen dos tipos diferentes. Ambas poseen una morfología característica, muydistinta
a la de las fibras extrafusales. Unas se denominan fibras en cadena nuclear, que
presentan los núcleos de la zona ecuatorial en disposición catenaria y las otras , fibras
en saco nuclear por presentar numerosos núcleos acumulados en la zona ecuatorial
(Figura 21).
Las fibras en cadena nuclear (Boyd, 1960), llamadas así por la presencia en su
región ecuatorial de una o dos cadenas longitudinales, de núcleos groseramente
rectangulares, en número de diez a veinte, que se disponen en el centro de la fibra. En
las regiones polares siguen manteniéndose en disposición periférica. Su longitud es de
unas 11 iam y terminan en extremos afilados, ligeramente por debajo de los poíos del
huso. Son las más numerosas apareciendo del orden de tres a nueve por huso. Además
de los núcleos es interesante comentar otras características que las diferencian de los
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demás tipos de fibras, como puede ser la disposición de las miofibrillas, que se
encuentran empaquetadas en discretas unidades en el sarcoplasma. La línea M y la
estría H aparecen nítidas y bien diferenciadas, pero la estría Z es delgada. Su RS está
bien desarrollado a nivel de las bandas 1 y Z. La triada está generalmente localizada en
la unión de la bandas 1 y A. El sarcoplasma interfibrilar es rico en glucógeno y contiene
numerosas y grandes mitocondrias.
En las regiones ecuatoriales y yuxtaecuatorlales del huso, dos o tres fibras en
cadena pueden compartir ocasionalmente la misma envoltura endomisial y en algunos
puntos, dos células adyacentes pueden presentar regiones de cierre por aposición,
compatibles con zónulas adherens (Corvaja y cols, 1967; 1969; Adal, 1969). En estas
regiones la lámina basal es común y al corte transversal las dos fibras unidas presentan
un contorno oval. Bajo la membrana sarcoplásmica abundan las vesículas de pinocitosis
y en la zona central sarcoplásmica se han descrito gránulos limitados por membrana,
íntimamente asociados al aparato de Golgi, que Ovalle (1972> apunta como gránulos de
secreción.
El segundo tipo de fibra intrafusal, se denomina fibra en saco nuclear (Barker,
1948; Boyd, 1956). En ella aparece una dilatación ecuatorial desprovista deestriaciones,
con acumulación de cuarenta a cincuenta núcleos esféricos, que llenan por completo y
distienden la fibra. Es la llamada bolsa nuclear. A ambos lados hay una zona que Barker
<1948) denominó región de miotubos. Aparecen en menor número encontrando una o
dos por huso (Cooper y Daniel, 1956>. Su diámetro es mayor que el de las fibras en
cadena y también su longitud, con 22 ~Jm,que hace que extiendan sus extremos por
fuera de la estructura del huso. La porción extracapsular se continúa con el perimisio de
las fibras extrafusales o con las fibras de colágeno del tendón.
La disposición de las miofibrillas es diferente según la zona de la célula que
consideremos. En las regiones polares aparece muy empaquetadas, formando un haz
o manojo, con sarcoplasma muy reducido localizado ocasionalmente a nivel de las
bandas 1 y Z. En la zona comprendida entre el saco ecuatorial y las zonas polares,
región de los miotubos, las miofibrillas disminuyen, con estrías Z muy marcadas, pero
con bandas H menos definidas y una línea M ausente o representada por dos delgadas
línea paralelas, separadas por un espacio sutil y claro. El RS aumenta en cisternas, pero
presenta raras uniones con los túbulos T. En esta zona de los miotubos, aparece algún
núcleo central, mitocondrias pequeñas en sus proximidades, multitud de ribosomas y
ocasionalmente algunas cisternas de retículo endoplásmico rugoso. También
localizamos aquí los gránulos limitados por membrana (0,06-0,30 ijm), en relación con
complejos de Golgi, compatibles con productos de secreción. En la zona ecuatorial se
ha descrito en algunas especies de mamíferos un delgado anillo continuo y periférico
de miofibrillas que rodean el empaquetamiento nuclear. En estas miofibrillas, los
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miofilamentos, escasamente alineados, están distribuidos al azar, con bandas Z muy
disminuidas y perdida completa de línea M.
Se ha pretendido incluir en esta clasificación otra forma de fibras intermedias,
pero en la actualidad se las considera como variaciones morfológicas de diferentes
especies de mamíferos, con un patrón histoquimico común, igual al de las fibras con
núcleos en cadena (Milburn, 1973).En el hombre se ha descrito una población celular
diferente en las regiones polares del huso. Son células fusiformes, orientadas
longitudinalmente, alojadas en un canal de la superficie de las fibras con núcleos en
saco y menos veces en las fibras con núcleos en cadena. Están incluidas dentro de la
lámina basal y a veces también aparecen en asociación con las fibras musculares
extrafusales. Son probablemente de estirpe mioblástica (Kennedy, 1970).
En relación con la estructura del huso neuromuscular, debemos considerar dos
tipos de inervación, que penetran en él, por el espacio periaxial (Adal, 1969). Una vía
aferente, que lleva la información del estiramiento muscular a la médula. En este
sentido, cada célula en saco nuclear recibe una rama terminal de una gran fibra
mielínica sensitiva tipo lA, gruesa de 8-l0lam de diámetro, cuya terminación describe
una espiral alrededor de la bolsa nuclear llamada terminación anuloespiral o terminación
primaria.
Las células en cadena nuclear reciben la inervación aferente de dos fuentes.
Unas ramas terminales que provienen de la misma fibra nerviosa mielínica anterior,
aferente primaria, que ocupan rodeándolas las regiones centrales de estas células
originando las terminaciones primarias, y en segundo lugar, las aferentes secundarias
que son ramas de fibras independientes, de menor calibre (6-lOIam de diámetro), que
acaban a cada lado de la terminación primaria, en forma de ramo, constituyendo las
terminaciones secundarias (Barkery cols, 1970). La terminación primaria responde a la
intensidad y rapidez del estiramiento muscular mientras que la secundaria reacciona
solo al grado de estiramiento.
Hemos de considerar también la existencia de unas terminaciones eferentes
sobre el huso neuromuscular, que tienen por objeto regular su umbral de excitabilidad,
por medio de un mayor o menor grado de contracción de las fibras intrafusales (Emonet-
Denand y cols, 1971; 1972). Estas fibras forman pequeñas placas motoras sobre las
células del huso (Barker, 1948; Coers y Durand, 1956). Existen dos tipos de estas fibras
motoras, que desde el Nobel Symposium de 1965 (Granit, 1966), se denominan 13 y y.
Las primeras son capaces de una contracción fásica y terminan exclusivamente sobre
las fibras en saco nuclear. Las segundas son capaces de contracción tónica y acaban
sobre los dos tipos de células. Ambos tipos de fibras nerviosas son delgadas con un
diámetro de 3 a 7 iam (Schráder y cols, 1979 a y b) (Figura 21).
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2.6.- TEJIDOS CONECTIVOS DEL MÚSCULO ESQUELÉTICO
.
Estas estructuras de soporte conjuntivo, que se distribuyen alrededor del músculo
o bien aparecen en sus extremos como tejido intermedio de anclaje, están constituidas
por dos variedades de tejido conjuntivo, laxo y denso respectivamente. La primera
corresponde a las vainas que rodean al músculo, con una distribución de fibras y una
composición de la sustancia fundamental, que colaboran en el mantenimiento de las
características mecánicas del músculo durante el movimiento. La segundavariedad que
se encuentra en la zona de unión miotendinosa, es muy resistente y posee una
estructura capaz de soportar una tensión considerable.
2.6.1.-Vainas musculares
La disposición general del tejido conectivo alrededor de las células musculares,
ya se ha mencionado anteriormente, refiriendose a ellas como las estructuras laminares
o vainas, que constituyen el epi, peri y endomisio (Figura 1). Estas vainas desempeñan
un importante papel en la organización de los paquetes musculares, proporcionando
coherencia mecánica, a la vez que permiten un cierto grado de movimiento dentro de
él. Otra de sus misiones es proporcionar el camino por el que los nervios y los vasos se
distribuyen en el interior del tejido.
El endomisio tiene una especial importancia al formar parte del microambiente de
las células musculares, permitiendo el intercambio de metabolitos entre ellas y los
capilares vecinos. Su matriz rica en mucopolisacáridos es también fundamental, para
mantener el flujo de iones durante la excitación de la membrana de la fibra muscular
(Hill, 1970).
La proporción y tipo de moléculas de colágeno varía de unas zonas a otras, y así,
el epimisio y el perimisio contienen colágeno tipo 1 como componente principal y tipo III
en menor proporción. El perimisio también contiene pequeñas cantidades de colágeno
tipo V (Duance y cols, 1980). El endomisio presenta los tipos 1 y III como componentes
principales, escasa proporción del tipo V y una moderada cantidad de colágeno tipo IV,
propio de las membranas basales, como demostraron Light y Champion (1984>.
2.6.2.-Unión miotendinosa
La forma en que las fibras musculares transmiten su fuerza contráctil a las
estructuras vecinas, depende de la interacción entre estas fibras y el tejido conectivo
que las rodea. En este sentido, son importantes las zonas de unión entre los extremos
de las células musculares y las inserciones tendinosas, llamadas uniones miotendino-
sas. En esta unión, el tejido conectivo de las tres vainas se hace muy fibroso y denso
y sus prolongaciones constituyen los haces de fibras del tendón (Schippel y Reissig,
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1968). Las fibras musculares en este punto pueden presentar formas variadas, romas,
afiladas, o con una dilatación terminal (Muir, 1961; Stickland, 1983) (Figura 22).
El microscopio electrónico descubre que estos extremos de lasfibras musculares,
poseen un sarcolema con gran cantidad de indentaciones y una zona de hialoplasma
en la que se insertan los filamentos de actina de las sarcómeras adyacentes (Hanak y
Bdck, 1971). Por fuera la lámina basal es gruesa y las fibras de colágeno y reticulina del
conjuntivo están en íntimo contacto con ella. No existen indicios de desmosomas y
parece probable que tanto aquí como a lo largo de toda la fibra muscular, las fuerzas
contráctiles se transmitan de la superficie celular a la matriz del tejido conectivo
circundante, principalmente por cohesión viscosa con sus fibras y su sustancia
fundamental (Gelber y cols, 1960; lshikawa, 1965).
2.7.- EMBRIOLOGíA
.
Las células que participan en la organogénesis del tejido muscular esquelético
estriado, pueden dividirse en tres compartimentos: 1) Células de origen somatopleural,
que van a formar el tejido conjuntivo muscular y que se separan del mesénquima
subcutáneo en las regiones destinadas a musculatura; 2) células de origen somatopleu-
ral, que se diferencian en blastema tendinoso en las regiones extremas del futuro
músculo; y, 3) células de origen somítico, que van a originar la línea miogénica
(Chevallier y cols., 1977; Plaghki, 1985). Esta última línea celular se origina de una
población de células madre, que emigra desde la cresta dorsal de los somitos. El
mesodermo somítico segmentado no presenta ninguna especificidad regional y son los
factores microambientales, tales como la matriz de colágeno éxtracelular y sus
fibronectinas asociadas, los que determinan la dirección de migración de las células
musculares originales (Chevallier, 1978; Ordahí y Le Douarin, 1992).
El ciclo celular de la línea miogénica, se ha llegado a conocer utilizando cultivos
de células progenitoras. De esta forma sabemos que la población de células madre,
puede dar origen a mitosis asimétricas, ante determinados estímulos, de manera que
cada una produce una célula mioblástica embrionaria y otra célula madre, que mantiene
el depósito. Los mioblastos diferenciados emigran a su localización definitiva y aumentan
su diámetro (Ontelí y cols., 1988). En este momento son células de mayor tamaño, con
núcleo eucromático grande y llamativos nucleolos. En su citoplasma hay abundante
reticulo endoplásmico rugoso y numerosos polirribosomas, propio de las células con
intensa síntesis proteica (Hilfer y cols., 1973>. Estas células se van alineando unas con
otras, para posteriormente fusionar sus membranas y formar una célula alargada,
tubular y multinucleada. La alineación se ve favorecida por un tipo de fibronectinas
segregadas por ellas mismas(Chiquet y cols, 1981). La fusión se acompaña de una
entrada de calcio, por modificaciones del 1’AMP-c de la membrana, mediante la acción
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de la prostaglandina El (PGE 1) sobre la superficiedel mioblasto (David y Higginbotham,
1981)(Figura 23 y 24).
Estos mioblastos embrionarios, han sido estudiados tambiénen cultivos celulares
marcados con vectores retrovirales (Wigmore y Dunglison, 1997), y se ha llegado a
saber que en este periodo de su existencia es una célula activa, capaz de producir
miosina embrionaria y que actúan como señales de localización para la llegada y
alojamiento de una nueva población de mioblastos, llamados mioblastos fetales. En
cultivos prolongados de células embrionarias mioblásticas, nunca llegan a convertirse
en células fetales, lo que refuerza la idea de que ambas poblaciones tienen precursores
diferentes (George-Weinstein y cols., 1993).
Con esta base de miotubos formados y las señales de localización que emiten,
se produce la llegada de una nueva oleada de mioblastos, que se han dado en llamar
mioblastos fetales, por producirse en un periodo del desarrollo más avanzado y porque
en un principio se creyó que eran la línea evolutiva de la vida fetal. Estos mioblastos se
colocan sobre la superficie de los mioblastos embrionarios y la imagen que ofrece este
conjunto evolutivo, es la de una célula alargada central y multinucleada, el miotubo
embrionario, rodeado de una nueva generación de células mononucleadas pequeñas,
que utilizan la membrana de las anteriores como andamio para su fijación y con una
lámina basal común (Cifuentes-Diaz y cols., 1995). Posteriormente las células recién
llegadas sefusionan entre sí, formando una estructura longitudinal paralelaa la anterior,
que conocemos como miotubos secundarios fetales. Son capaces de sintetizar un tipo
de miosina diferente, de contracción lenta (MHCs). La fusión de estas células coincide
en el tiempo, con la llegada a zonas vecinas, de placas motoras en formación <Duxson
y cols., 1989)(Figuras 23 y 24).
Después de un periodo de tiempo, estas fibras nuevas formadas se separan de
la superficie del miotubo primario y una nueva oleada de células con el mismo precursor
que las fetales, se fijan sobre las primarias. Son células secundarias adultas, llamadas
así por aparecer en último lugar, con síntesis de miosina de contracción rápida (MHCf)
y con receptores de AcCo en su membrana, como características funcionales de
diferenciación con las fetales (Yablonka-Reuveni, 1995). Alrededor de esta formación
aparece también el halo de las secundarias fetales que se han separado, y que tienen
posibilidad de corregir su orientación en el paquete muscular, mientras que la posición
de los miotubos adultos, dependen definitivamente de la orientación de la célula
embrionaria que actuar de guía (Wigmore y cols., 1995). Ambos tipos de fibras
secundarias continúan su crecimiento y diferenciación y aumentan el número de núcleos
por progresiva fusión celular, incluso en el periodo postnatal <Figuras 23 y 24>.
Cada célula embrionaria primaria puede servir de fijación y guía a un número
variable de células secundarias, desde Sa 9en los pequeños mamíferos <Ontelí y cois.,
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1988), hasta aproximadamente 20 en el hombre (Stickland y Handel, 1986). Cuando su
actividad inductora cesa, disminuye su diámetro y seconfunde con el resto de las fibras.
Algunas células mononucleadas persisten adheridas a su superficie por debajo de su
lámina basal y parecen estar en relación con la población de células satélites descritas
por Mauro (1961).
En un principio se pensó que la expresión de distintos tipos de miosina en las
células secundarias, que va a dar lugar a diferentes tipos de fibras musculares de
contracción rápida o lenta, dependía de los primeros contactos axónicos, durante el
desarrollo de la inervación (Marechal y cols., 1984), pero posteriormente se ha visto la
presencia de dos poblaciones de miotubos, embrionarios y fetales, conteniendo dos
tipos de miosina ya sea álcalo- o ácido-estable, en ausencia de inervación, lo que
sugiere la posibilidad de que las células mioblásticas posean su identidad metabólica,
antes de toda inervación (Fremont y cols., 1983; Schiaffino y Reggiani, 1996) (Figura
25).
Una vez inervados los primeros esbozos musculares tienen un tiempo de
contracción siempre largo, por contener miosina lenta (Condon y cols., 1990>, y es
posteriormente cuando al aparecer los miotubos de segunda generación, se sintetiza
una miosina de contracción rápida (Devoto y cols., 1996), exclusivamente álcalo-estable,
que darán origen a las fibras musculares tipo II. En semanas sucesivas, parte de estas
células, se transforman en fibras musculares tipo 1 por el cambio de sus motoneuronas
de fásicas a tónicas, interpretándose este hecho como una adaptación por el uso del
músculo (Rubinstein y Kelly, 1981).
Durante todo este proceso, fueron localizados RNAm para miosinas en regiones
perifericas de las células primarias y secundarias, contribuyendo a que los polirriboso-
mas de esta localización fabriquen las proteínas cerca de las membranas (Young y cols.,
1975). Las miosinas II recién formadas, se asocian con otros filamentos del c¡toesquele-
to de 4 a 10 nm de diámetro, que las orientan paralelas al eje longitudinal de las células
(Pomeroy y cols., 1991), y por acción de la transglutaminasa estas moléculas de miosina
se asocien entre ellas y formen filamentos (Kang y cols., 1995).
En la membrana aparecen moléculas de av-integrina, más concentrada a nivel
de la zona de nacimiento de las miofibrillas, contribuyendo a ordenar los filamentos de
miosina y actuando como receptores de adhesión que más tarde formaran parte de los
costámeros de las células maduras. Por lo tanto tienen un papel de anclaje lateral
miofibrilar. Otra integrina, la a3, también parece relacionada con estas primeras
miofibrillas al comienzo de la miofibrinogénesis, pero se disocia de su localización al
comenzar la estriación, lo que sugiere un posible papel estabilizador en las primeras
etapas (McDonald y cols., 1995>.
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Los filamentos polarizados de actina, se originan por adición de moléculas de
actina G, nucleados desde las proximidades de moléculas de a-actinina, que a su vez
se relacionan con otras proteínas de la futura línea Z, en la sarcómera inicialmente
alineada, para ir formando la banda 1. Su extremo “mas’ tiene proteínas cap-Z, que
sirven de unión con la a-actinina, para fijarse en el resto de proteínas que van a formar
la línea Z (Schafer y cols., 1995). A la vez se va incrementando la alineación de
filamentos gruesos en forma de agregados dispuestos en la zona que corresponde a la
banda A pudiendo verse a veces un esbozo de la línea M (Briggs y cols., 1995).
Las moléculas de titina empiezan a detectarse en estadios tempranos inmediata-
mente después de la orientación longitudinal de la célula, mientras que las de nebulina
solo se hacen patentes cuando se distinguen con claridad la línea Z y la estriación en
las fibras secundarias (Behr y cols., 1994).
La formación del sistema de membranas requiere interacciones específicas
membrana-membrana y membrana-citoesqueleto. El primer estadio coincide con la
miofibrinogénesis temprana de los miotubos. La complejidad del sistema y su capacidad
para liberar Ca2~ a través de la célula en desarrollo, es paralela a la formación de las
miofibrillas (Takekura y cols., 1994). Al principio aparecen invaginaciones pequeñas de
la membrana, que al ir progresando originan delgados túbulos T, en la periferia de las
fibras, para avanzar posteriormente en todo su espesor. El RS empieza a ser abundante
en el momento en que los túbulos T se invaginan hacia el interior y forma regularmente
espacios cruzados con las estriaciones localizadas en las bandas l-Z-l. Hay tres
situaciones claves en este proceso: a) interacción del RS con la línea Z, independiente
del túbulo T, b) interacción del RS con el túbulo T para formar las triadas, independiente
de las miofibrillas, y c) asociación de las triadas con las miofibrillas, en el límite de A-l
(Flucher y cols., 1993). Durante todo el desarrollo de membranas se van detectando en
ellas concentraciones crecientes de proteínas fijadoras, transportadoras y liberadoras
de Ca2t que van a regular el acoplamiento excitación-contracción, desde los primeros
estadios, tanto en fibras primarias como secundarias (Takekura y cols., 1994).
El crecimiento postnatal implica modificaciones de hipertrofia e hiperpíasia de la
fibra muscular, con características específicas dada su naturaleza sincitial. El
crecimiento hipertrófico se produce por división de las células satélite, de manera
asimétrica, y su fusión posterior a la célula muscular (Moss y Leblond, 1971>. La longitud
óptima (aquella con la que el músculo es capaz de producir la tensión isométrica
máxima), se consigue por adición de sarcómeras en serie, principalmente en los
extremos de la célula (Williams y Goldspink, 1978), que varían en número rápidamente
dependiendo de la inmovilización o el ejercicio <Oudet y Petrovic, 1981; Tardieu y cols,
1981). El crecimiento hiperplásico se realiza por un aumento del número de células.
Este es un hecho puesto en duda largo tiempo, insistiendo la mayoría de los autores en
una estabilidad e incluso disminución en el número de fibras musculares en la vida
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postnatal. Dicho número viene determinado genéticamente para cada especie animal
y cada músculo, dependiendo tanto del peso corporal, como del propio músculo y la
función que deba realizar (Layman y cols, 1980).
3.- HETEROGENEIDAD DE LAS FIBRAS MUSCULARES ESQUELÉTICAS
EXTRAFUSALES
3.1.- RECUERDO HISTÓRICO
.
Debemos a Stefano Lorenzini (1678) la primera clasificación de fibras muscula-
res, basándose en el color (Ciaccio, 1898), confirmada dos siglos más tarde por Ranvier
<1873; 1874 a y b; 1880) que sugiere diferencias fisiológicas entre las fibras rojas y
blancas, relacionando el color con la contracción rápida y lenta respectivamente. Así
mismo observa una mayor afluencia de riego sanguíneo en el músculo rojo que en el
blanco. Previamente, en 1857, Kólliker había descrito unos gránulos que se encuentran
en el sarcoplasma de las fibras oscuras, aventurando la hipótesis de que tuvieran
relación con el metabolismo propio de las fibras. Siguiendo en la misma línea, Grútzner
(1884) señala en los músculos de los vertebrados, la existencia de unas fibras delgadas
y oscuras y otras más gruesas y de color claro, haciendo responsable de esta variación
a dichos gránulos sarcoplásmicos. Retzius (1890) sugiere que estos gránulos
corresponden a los sarcosomas, pero Knoll (1891), determinó su naturaleza lipídica y
sostiene que la diferencia de color de las fibras viene dada por la diferente cantidad de
protoplasma entre las miofibrillas, dividiendolas en dos grandes grupos: unas ricas en
protoplasma (protoplasmareiche) y otras pobres en protoplasma (protoplasmaarme>.
También observa que hay músculos constituidos exclusivamente por fibras oscuras o
rojos, otros por fibras claras o blancos y otros mixtos, que poseen ambas clases de
fibras.
Lee y cols. (1916), estudiando en el gato los músculos extensor digitorum longus
(EDL), gastronemius, soleus y diafragma, encontraron diferencias bioquímicas y
fisiológicas entre ellos, pero no fueron capaces de demostrar una correlación entre esas
variaciones y las características histológicas. Bullard (1919) confirma estos datos, al ser
capaz de demostrar mediante la tinción con Sudán III, que los músculos están
constituidos por fibras claras, oscuras e intermedias y que había una variación en la
proporción y tamaño de las fibras que componían estos músculos. Denny-Brown (1929>,
con este mismo modelo experimental, observó también que las fibras oscuras tienen un
alto contenido en lípidos, muy superior al contenido en las fibras claras, pero tampoco
fue capaz de demostrar la correlación entre los hallazgos histológicos de las fibras y su
velocidad de contracción.
Bensley y Hoerr (1934), introduciendo en susestudios métodos de centrifugación
diferencial, localizan ciertas enzimas en diferentes fracciones de fibras musculares,
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como en las m¡tocondrias y los sarcosomas. Paul y Sperling (1952), relacionaron la
densidad de mitocondrias y los procesos de actividad respiratoria, con los diferentes
tipos de fibras, demostrando que el músculo blanco tiene un bajo contenido en ellas y
por tanto, posee una baja actividad respiratoria, mientras que en el músculo rojo ocurría
lo contrario, es decir, poseía una alta actividad respiratoria por la gran cantidad de
mitocondrias. (Tabla 1).
Tipos de fibras musculares Autores
Rojas Blancas Lorenzini 1678
Ciaccio 1898
Contracción rápida
Riego sanguíneo ++
Contracción lenta
Riego sanguíneo +
Ranvier 1874
Gránulos sarcoplásmicos K~lliker 1857
Delgadas y oscuras Gruesas y pálidas Grútzner 1884
Gránulos sarcoplásmicos lipídicos +++
Ricas en protoplasma
Lípidos +
Pobres en protoplasma
Knoll 1891
Mitocondrias +-a-+
Actividad respiratoria +++
Mitocondrias +
Actividad respiratoria +
Paul y Sperling
1952Tabla 1.- Primeros intentos de clasificación de l s fibras musculares, basados en
hallazgos morfológicos.
3.2.- DIFERENCIACIÓN HISTOQUIMICA
.
Con la llegada de las técnicas histoquimicas, que hacen posible localizar
sistemas enzimáticos y otros constituyentes químicos a nivel celular, se abre un nuevo
campo de experimentación, en el estudio de los distintos tipos de fibras que componen
el músculo. Por las características metabólicas de este tejido, las enzimas que mas
interesaron en su estudio fueron las implicadas en la síntesis y degradación del
glucógeno, oxidoreductasas e hidrolasas.
Basándose en el clásico método del azul de metileno para demostración de
succino-deshidrogenasa (SDH), con modificaciones que mejoran su sensibilidad, varios
autores comprueban su variación individualizada en las fibras musculares, y así,
Semenoff (1935) presenta sus investigaciones en músculos de anfibios; Ligman y
Rutemburg (1951) en los músculos de rata; Wachstein y Meisel (1955) hablan de una
mayor proporción de fibras SDH en el diafragma y la reacción más intensa en corazon
y lengua de rata y conejo; Buño y Germino (1958) llegan a los mismos resultados en la
rata; Nachmias y Padykula (1958) demuestran que en el sóleo de la rata la reacción es
uniforme e intensa en las fibras que lo componen, que son rojas, mientras que en el
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bíceps femoris otibialis anterior, que es un músculo mixto, había una marcada variación
de actividad enzimática, con tinción más intensa en las fibras de menor diámetro, que
a su vez contenían más mitocondrias por unidad de área. Paralelamente, George y
Scaria (1958), siguiendo técnicas similares, consiguieron una alta correlación entre la
actividad enzimática oxidativa en el músculo rojo y su alto contenido en mitocondrias.
Wachstein y Meisel (1955), fueron los primeros en aplicar estos métodos al músculo
humano, en material de autopsias y demostraron, igual que en otros mamíferos, la
reacción más intensa a la SDH en las fibras de pequeño diámetro (Fazarinc y cols.,
1995).
Los trabajos de Ogata (1 958a, b, c) fueron especialmente clarificadores al utilizar
métodos enzimáticos adicionales en músculos de peces, anfibios, aves y mamíferos.
Con el método de la SDH reconoció tres tipos de fibras: a) Fibras blancas y gruesas con
débil actividad enzimática; b> Fibras finas y rojas con gran actividad enzimática; y, c)
Fibras intermedias en cuanto a tamaño y actividad enzimática. La proporción de las tres
clases de fibras variaba según el músculo estudiado. Este mismo autor, utilizando
métodos decitocromo-oxidasa, difosfopirid ín-nucleótido-diaforasa (DPN) y trifosfopirid in-
nucleotído-diaforasa (TPN), encontró variaciones similares, pero ni él, ni Beckett y
Bourne (1958) en un estudio similar, consiguieron demostrar alguna correlación entre
la actividad de la SDH y la citocromo-oxidasa. (Tabla II).
Tipos de fibras musculares
Características Rojas Intermedias Blancas Autores
Mit/superfk +++ ++ + George y Scaria 1958
Diámetro fibra Delgada Mediana Gruesas Nachmias y Padykula 1958
Ogata 1958
Actividad Enz.:
SDH
Citocromo oxidasa
DPN-TPN
++++
++
++++
++
+
++
+
+
+
Semenoff 1935
Wachstein y Meisel 1955
Nachmias y Padykula 1958Buño y Soaria 1956
Ogata 1958
Tabla It- Primera clasificación de las fibras musculares basada en la correlación de
imágenes morfológicas y hallazgos histoquirnicos.
A partir de este momento empiezan a aparecernumerosas clasificaciones, según
los hallazgos de diferentes grupos de investigadores. Dubowitz y Pearse (1960a y b)
mediante el estudio de la actividad fosforilasa y varios enzimas oxidativos, proponen una
clasificación en dos grandes grupos, tanto en animales de experimentación como en el
hombre. Unas fibras llamadas tipo 1, con alta actividad oxidativa y débil actividad
glicolítica, y otras fibras denominadas tipo II, con baja actividad oxidativa y alto grado
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de actividad glicolítica. También fueron observadas fibras intermedias, pero no las
dieron entidad propia. (Tabla III).
Tipos de fibras
Características enzimáticas Tipo 1 Tipo II
Actividad oxidativa Alta Baja
Actividad glicolitica Baja Alta
Tabla ¡It- Clasificación de los tipos de fibras
musculares según Dubowitz y Peerse (1960).
Engel (1962), continuando con la línea iniciada por Wachstein y Meisel (1955),
en material de autopsias y biopsias humanas, encontró también dos tiposde fibras, pero
tomaba como base la diferente actividad ATPásica miofibrilar, hablando de tipo 1, con
baja actividad ATPásica y tipo 2, con alta actividad, correspondiendo solo en parte a los
tipos de fibras puestos de manifiesto mediante enzimas oxidativos. (Tabla IV).
Tipos de fibras
Características enzimáticas Tipo 1 Tipo 2
Actividad ATPásica
Baja Alta
pH 4,6
Tipo 2B y 2C
pH 4,3
Tipo 2C
pH 9,4
Tipo 2A, 2B y 2C
Tabla IV.- Clasificación de los tipos de fibras basada en su actividad A TPásica, Engel
(1962); Brooke y Kaiser (1973).
Stein y Padykula en ese mismo año (1962), y en contraposición con los autores
anteriores, sugirieron un sistema más complejo, reconociendo tres tipos de fibras que
denominaron A, B y C, basándose en el tamaño y distribución de mitocondrias y en la
reacción de la SDH. Dichos autores, además de la técnica antes mencionada pusieron
en juego también la reacción ATPásica, esterásica y glicogénica de las fibras, para la
mejor identificación y agrupación de los tres tipos antes mencionados (Tabla ‘1).
En un intento de correlación entre las reacciones histoquimicas y las propiedades
fisiológicas de velocidad de contracción de las diferentes fibras musculares, Guth y
Samaha (1969>, evaluaron bioquimicamente las propiedades de la miosín ATPasa, y
parecieron estar de acuerdo con la reacción histoquimica para la ATPasa, proponiendo
la siguiente denominación: a) “ Rápida-contracción blancas”, caracterizadas por su
marcada actividad ATPásica y negativa para la nicotín-adenín-dinucleótido tetrazolium
reductasa (NADH-TR); b)”Rápida contracción roja” con marcada actividad ATPásica y
NADH-TR y, por último, c) “Lenta-contracción intermedias”, que poseían una baja
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actividad ATPásicae intermedie actividad NADH-TR. Barnardy cols. (1971) argumenta-
ron que la velocidad de contracción guardaba una relación más estrecha con la actividad
ATPásica que con la NADH-TR. Las fibras que poseían una alta reactividad ATPasa
eran de contracción más rápida, mientras que las de reacción más débil eran a su vez
más lentas en su contracción.
Tipos de fibras Características
A o blancas SDH: red escasa y lineal de pequeñas partículas
ArPasa +
B o intermedias SDH: Red más abundante y uniforme
ATPasa -
C o rojas
SDH: Red muy abundante de partículas muy grandes concentradas
en las zonas subsarcolémica
ATPasa +
Tabla y.- Clasificación de los tiposde fibras musculares según Stein y Padykula (1962).
En la década de los setenta, Brooke y Kaiser (1970) usando la técnica de la
ArPasa y preincubando, con variación del pH, demostraron la existencia de varios
subtipos de fibras dentro de las de tipo 2 de Engel (1962). Preincubando a pH 4,6,
desaparecía la actividad ATPásica de unas fibras que denominaron 2A. Variando el pH
a 4,3 desaparecía la actividad de otras fibras, además de las anteriores y las
denominaron 2B y por último quedaban dentro del tipo 2, unas fibras que no se inhibían
con ninguno de los pH anteriores, denominándolas 2C. Un año después, Brooke y cols.
(1971) observaron que en los animales jóvenes la primera diferenciación de las fibras
musculares se realiza en las fibras tipo 1 y tipo 2C, mientras que en los animales
adultos, el tipo 2C se diferencia sucesivamente en 2B y 2A. Posteriormente (1973)
Brooke y Kaiser vuelven a plantearse si las fibras 2C son un subtipo individualizado o
son sólo precursoras de otros tipos de fibras. (Tabla IV).
Recopilando todos los datos anteriores, Peterycols., (1972> ptoponen una nueva
clasificación para los tres tipos de fibras clásicos: oxidativa lenta (SO), glicolítica rápida
(FG) y glicolítica oxidativa lenta (FOG).(Tabla VI). Dubowitz y Brooke (1973), trataron
de hallar una correlación significativa en todos estos parámetros y propusieron una
clasificación amplia como base para posteriores estudios. (Tabla VII).
Posteriormente, numerosos autores han llevado a cabo estudios sobre la
estimación de la actividad enzimática en fibras microdisecadas (Spamer y Pette, 1977;
1979; Lowry y cols, 1978; Hintz y cols, 1980; Nemeth y cols, 1981), o por medición
microfotométrica de la reacción enzimática en cortes transversos seriados (Spurway,
1981; Nemeth y Pette, 1981; Reichmann y Pette, 1982>, que demuestran una
correlación entre el análisis bioquímico y las características histoquimicas de los
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distintos tipos de fibras. Pero después de todo lo anteriormente expuesto y tomando
como base la clasificación de Dubowitz y Pearse <1960 a y b), y las posteriores
Tipos histoquimicos de fibras
SO FOG FG
Contracción lenta Contracción rápida Contracción rápida Peter y cois.
Oxidativa Oxidativa, glicolitica Glicolitica 1972
Tabla VL - Correlación entre la nomenclatura fisiológica y las caracter,st¡cas histoquími
cas de los diferentes tipos de fibras musculares.
Roja o blanca
Apariencia Oscura o clara
anatómica Alta o baja granulosidad
Rica o pobre en protoplasma
Diferencias subcelulares al microscopio electrónico
Funcionamiento Contracción lenta o rápida
fisiológico Alta o baja resistencia a la fatiga
Propiedades Alta o baja actividad respiratoria
bioquímicas Alto o bajo contenido en constituyentes químicos enzimáticos
Características Alto o bajo contenido en enzimas
histoquimicas Enzimas situados en las inmediaciones o en las fibras
Tabla VIL - Cuadro
y Brooke (1973).
de correlación entre diferentes parámetros propuesto por Dubowitz
<u
ua,
o
<fi
<u
1-
<u
uea>E
o
z
1
Contracción lenta
Intermedias
5
Contracción lenta
2A
contracción rápida
roja
FR
Contracción rápida
Resistente a la fatiga
2B
contracción rápida
Blanca
FF
Contracción rápida
Sensible a la fat¡ga
2C Autores
Barnard y cols.
1971
Burke y cois.
1971, 1973
subdivisiones de Brooke y Kaiser <1970), en la actualidad se acepta la siguiente
nomenclatura para los distintos tipos de fibras: primeramente dos grandes grupos
denominados fibras tipo 1 y tipo II, y dentro de este segundo grupo existe una segunda
subdivisión que correspondería a las fibras tipo lía, lib y lic. Aunque trabajos de lngjer
(1979 a y b), Staron y cols (1983) y posteriormente Biral y cols (1988), describen dos
subgrupos más, tipo hab y llac, dentro del grupo de fibras tipo II, ellos mismos en sus
conclusiones, apuntan la teoría de la posible existencia de un equilibrio dinámico entre
las fibras tipo lía y lib y estos dos nuevos grupos, corresponderían a estados de
transición entre uno y otro tipo. (Tabla VIII).
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Tipos de fibras musculares
Reacción 1 2A 2B 2C
ATPasa de rutina(pH 9,4) + +++ +++ +++
ATPasa preincubada a pH 4,6 +++ O +++ +++
ATPasa preincubada a pH 4,3 +++ O O ++
NADH-TR +++ ++ + ++
SDH +++ ++ + ++
Menadiona a-glicerofosfato O ++ ++ +
PAS +o++ +++ ++ ++
Fosforilasa O o + +++ +++ +++Tabla VIII. - Clasificación enzimátíca actual de los distintos tipos de
fibras musculares
3.3.- ESTUDIOS INMUNOCITOQUIMICOS
.
Tanto los filamentos finos y gruesos, como los discos Zy las proteínas asociadas,
forman un complejo grupo de componentes proteicos, la mayoría de los cuales existen
en múltiples isoformas (Schiaffino y Reggiani, 1996), por lo que la estructura y
composición bioquímica de las sarcómeras, tiene un alto grado de variabilidad. Las
proteínas de los miofilamentos y su concentración en este tejido específico, está
regulado por genes isomórficos, en relación con la diferenciación de los tipos de fibras
musculares. Cada familia de isoformas, refleja la existencia de la correspondiente familia
multigénica, que muestran secuencias altamente homólogas y similar estructura exón-
intrón y presumiblemente derivan de un mismo gen ancestral común. Las variantes
analizadas presentan pues, el mismo origen genético, similar estructura proteica y
similar papel funcional en el proceso contráctil (Wang y Rubenstein, 1992). Estas
isoformas aparecen normalmente durante el desarrollo o pueden ser inducidas por
influencias neuronales y hormonales (Bandman, 1992). La intercambiabilidad de las
isoformas de miofibrilias, está claramente demostrada en experimentos de extracción
proteica, en fibras musculares aisladas (Moss, 1992).
En relación con el filamento grueso <tabla IX), dentro de la clase de miosinas II,
se encuentran dos grandes grupos de isoformas, una para el músculo liso y las células
no musculares, diferentes de las miosinas 1, y otra para el músculo estriado y cardíaco
(Peife y Staron, 1990). Entre las familias de multigenes que regulan la expresión de las
isoformas esqueléticas, se encuentran los genes MHC y los genes MLC ambos
reguladores y esenciales (Robbins y cois., 1986). Los genes MHC originan nueve RNAm
diferentes, que se van a traducir en nueve isoformas de cadenas pesadas (Moore y
-44-
cols., 1992). Teniendo en cuenta que en las cadena ligeras se han podido caracterizar
también seis isoformas básicas diferentes, se han clasificado en la actualidad según la
propuesta de Schiaffino y Reggiani (1996).
La molécula de titina, muestra propiedades diferentes en diferentes músculos,
especies y etapas del desarrollo, por lo que parece que existen múltiples isoformas, que
todavía no están caracterizadas (Fúrst y cols., 1988). En cuanto al resto de proteínas
asociadas a este filamento, se sospecha que la proteína X puede ser una isoforma de
la proteína C, igual que ocurre entre la proteína M y la miomesina, pero la existencia de
estas isoformas, no está bien establecida (Bennett y cols., 1986).
En los filamentos finos (Tabla X>, existen seis isoformas de actina (Vandekerc-
khove y cols., 1986), dos para músculo liso, dos para citoesqueleto y dos para músculo
estriado, la a-actina esquelética y la a-actina cardíaca, todas ellas codificadas por
diferentes genes. La secuencia de aminoácidos de las formas estriadas, es casi idéntica
y su estructura es constante en todos los mamíferos (Vandekerckhove y Weber, 1997).
La expresión varia dependiendode la especie y el momento del desarrollo. En el hombre
parece que hay una coexpresión de las dos isoformas tanto en el músculo esquelético
como en el cardíaco (Blanchard y cols., 1989).
La tropomiosina presenta dos isoformas, a-tropomiosina y j3-tropomiosina, que
a su vez pueden combinarse entre ellas para formar dímeros ca, 1313 y a13 <Cummins y
Perry, 1974>. En los músculos estriados de los mamíferos, aparecen tres combinacio-
nes, TM-13, durante el desarrollo, TM-af en el músculo cardíaco y esquelético y TM-as
en el esquelético solo (Salviati y cols., 1983).
Paracodificar las diferentes isoformas de troponina, hayvarios genes implicados,
cada uno de los cuales genera un gran número de transcritos utilizando diferentes
exones (Greaser y Gergely, 1973). Los genes TnC-f y TnC-s originan una superfamilia
de proteínas entre las que encontramos la calmodulina, parvalbúmina, TnC-f (4 uniones
para Ca2) y TnC-s <1 unión para Cafl (Nakayama y Kretsinger, 1994). Para la TnT
existen hasta 64 isoformas originadas por tres genes, TnT-f, TnT-s y TnT-c (Abe y cols.,
1986>. También hay tres genes que codifican para Tnl-f, Tnl-s y Tnl-c y las isoformas
generadas solo varían ligeramente en la región NH
2-terminal (Grabarek y cols., 1992).
Con respecto al resto de proteínas asociadas a este filamento, sabémos que la
nebulina en el hombre está codificada por múltiples genes, que originan una gran
variedad de isoformas, pero no están totalmente definidas (Labeit y Kolmerer, 1995). La
expresión de isoformas de a-actinina está codificada por cuatro familias de genes,
para músculo estriado, cardíaco, liso y células no musculares (Blanchard y cois., 1989).
No hay constancia de isoformas de tropomodulina (Fowler y cols., 1993).
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ISOFORMA LOCALIZACIÓN REFERENCIA
MHC-l3s Músculo esquelético adulto y ventrículo. Lompré y cols (1984>
MCH-2A Músculo esquelético adulto. Pierobon-Bormioli (1981>
MHC-2X Músculo esquelético adulto. Smerdu y cols (1994)
MHC-2B Músculo esquelético adulto. Danieli-Betto y cols (1986)
MHC-emb Músculo esquelético en desarrollo. Whalen y cols <1981)
MHC-neo Músculo esquelético en desarrollo.
MHC-a Maseteros y aurículas. Butler-Browne y cols <1988)
MHC-ea Músculos extreoculares y laríngeos. Sartore y cols <1987)
MHC-m Músculos masticatorios en camivoros Butler-Browne y cols (1982)
MLC-lf Músculo esquelético adulto. Nabeshima y cols (1984)
MLC-3f Músculo esquelético adulto. Periasamy y cols (1984)
MLC-ls/v Músculo esquelético adulto y ventrículo. Halistone y Gunning (1990)
MLC-ls/a
Músculo esquelético embrionario y aurícula.
Músculo esquelético adulto.
Músculo liso y células no musculares.
MLC-lemb/a Músculo esquelético en desarrollo y auricula Robert y cols (1984)
MLC-2f Músculo esquelético adulto en mamíferos. Hoh y cols <1978)
MLC-2s Transitorio en embrión humano.
MBP-C-fast Músculo esquelético rápido Bennet y cols (1986)
MBP-C-slow Músculo esquelético lento
MBP-H Músculo esquelético
Proteína M Músculo esquelético y cardiaco
Miomesina Músculo esquelético y cardiaco
Titina
(múlt. lsof.)
Músculo esquelético y cardíaco Fúrst y cols (1988)
Tabla IX.- ¡soformas de proteinas miofibrilares que constituyen el filamento grueso, y
su patrón de expresión en el músculo estriado de mam!feros.
Como estamos viendo, las isoformas de proteínas miofibrilares, muestran una
distribución específica en cada tejido, e incluso pueden utilizarse como marcadores
específicos para diferentes tiposde fibras musculares esqueléticas. Esta distribución de
las isomiosinas se ha estudiado exhaustivamente en el músculo, utilizando anticuerpos
monoclonales (MoAb) y policlonales (PoAb). Los PoAb aplicados al músculo humano,
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han demostrado la existencia de tipos de fibras comparables con los hallados
histoquimicamente (Billeterycols, 1980). Thornellycols., (1984) mostró que los PoAb-
miosina pueden revelar diferencias entre fibras que fueron histoquimicamente bastante
uniformes, hecho que ya habían comprobado Gauthier y Lowey (1979), demostrando
heterogeneidad para PoAb en fibras homogéneas en músculos de diferentes animales.
ISOFORMAS LOCALIZACIÓN REFERENCIA
Actina-cx cardiaca Músculo esquelético
Músculo cardiaco
Blanchard y cois. (1989)
Actina-c* esquelética Músculo esquelético
Músculo cardíaco
TnC-f Músculo esquelético rápido Nakayama y Kretsinger (1994)
TnC-s/c Músculo esquelético lento
Músculo cardíaco
TnT-lf
TnT-2f
TnT-3f
TnT-4f
TnT-fetales
Músculo esquelético lento
Músculo en desarrollo
Abe y cols. <1988)
TnT-1 s
TnT-2s
Músculo esquelético lento
TnT-lc
TnT-2c
TnT-3c
TnT-4c
Músculo en desarrollo
Músculo cardíaco
Tnl-f Músculo esquelético lento
Músculo cardiaco en desarrollo
Grabarek y cols. (1992)
TM-af Músculo esquelético rápido
Músculo cardiaco
Salviati y cols. (1983)
TM-as Músculo esquelético lento
TM-~ Músculo esquelético
Músculo cardiaco
a-actinina-s/c Músculo esquelético lento
Fibras 2A rápidas
Músculo cardíaco
Blanchard y cols.(1989)
a-actinina-f Músculo esquelético rápido
Tabla X.- Isoformas de proteínas miofibrilares que constituyen el filamento fino, y su
patrón de expresión en el músculo estriado de mamiferos.
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Pierobon-Bormioli (1981), fue capaz de caracterizar selectivamente las fibras
musculares rápidas-blancas (tipo lIb) y rápidas-rojas (tipo lía), en músculo de rata,
usando unos anticuerpos específicos para músculo rápido-blanco y rápido-rojo, a partir
de suero de cobaya incubado en conejo. Las fibras tipo 1 fueron identificadas con MoAb
para miosina de músculo soleus. En sus conclusiones proponen la existencia de dos
grupos de fibras con doble reactividad.
En la actualidad, los métodos histoquimicos se siguen utilizando paralelamente
a los inmunohistoquimicos, como podemos ver en los trabajos de Santana-Pereira y
cols, <1995) que han demostrado que la especificidad de la ATPasa miofibrilar y los
MoAb anti MHC humana, (MHCI, líA, lIB y iIA+IIB), es superponible y que en aquellas
fibras con reacción ATPasa intermedia, aparece una coexpresión para diferentes
isoformas de MHC, en cantidades variables dentro de cada una. En la misma línea,
Staron <1997) intenta hacer un estudio sobre la distribución de los tipos de fibras en los
músculos del cuerpo humano, a lo largo de su desarrollo.
Sin embargo, debemos recalcar que una misma isoforma puede expresarse en
músculos diferentes, e incluso en células no musculares. En la tabla IX vemos como
algunas formas cardiacas, pueden ser expresadas en algún estadio evolutivo en el
músculo esquelético embrionario, y viceversa (Starr y cols. 1985; Kelly y cols. 1995).
También hemos mencionado que un mismo músculo, dependiendo del tipo de fibras que
lo integran, expresará una proporción diferente de isoformas y que incluso en una sola
célula pueden coexistir varias isoformas, que de alguna forma van a influir sobre su
capacidad funcional (Santana-Pereira y cols. 1995).
3.4.- VARIACIONES MORFOLÓGICAS EN LOS DIFERENTES TIPOS DE
FIBRAS
.
Varios protocolos experimentales se encaminaron a correlacionar los hallazgos
ultraestructurales con la histoquimia y fisiología de los distintos tipos de fibras, en el
hombre y otros vertebrados. El uso de técnicas estereológicas cuantitativas (Eisenberg
y Kuda, 1974; 1975 y 1976), los cortes ultrafinos (Sjóstróm y Squire, 1977a y b> y el
estudio con microscopia electrónica de barrido (Ogata y Yamasaki, 1985), han aportado
datos morfológicosabsolutamente fiables, que concuerdan con los datos histoquimicos.
3.4.1.- Variaciones en la superficie de corte de la fibra
Los primeros estudios se centraron en el diámetro de los distintos tipos de fibras,
con resultados muy contradictorios, dependiendo de si el estudio serealizaba en hombre
o en mujer (Brooke y Engel, 1969). Jennekens y cols. (1971), establecieron que las
fibras tipo 1 tienen un diámetro bastante constante, mientras que las tipo II pueden variar
dependiendo del músculo estudiado y del esfuerzo muscular realizado. En la actualidad
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este dato no se utiliza para clasificar las fibras, pero sí para valorar la calidad de un
entrenamiento o para medir el grado de recuperación tras una lesión neuromuscular.
3.4.2.- Variaciones en las mitocondrias
.
Los primeros datos sistematizados en el estudio de este apartado, los
encontramos en los trabajos de Shafiq y cols (1966), que muestran diferencias
morfológicas concretas entre los distintos tipos de fibras: En el tipo 1, las mitocondrias
eran mayores tanto en número como en tamaño y en la complejidad de sus crestas.
Aparecen como una ancha banda en la zona subsarcolémica y en agregados
perinucleares. Otra localización constante es en las zonas intermiofibrilares, en forma
de columnas paralelas a las miofibrillas. En el tipo II, son mucho menos abundantes, no
existen las columnas interfibrilares, encontrando algunos elementos aislados. No hay
agregados subsarcolémicos, excepto en las regiones perinucleares. Estos datos fueron
confirmados más tarde por numerosos autores, en varias especies animales y en el
hombre (Ogata y Murata, 1 969a y b; Gauthier, 1969; 1970; Schiaffino y cols, 1970>.
Ogata y Yamasaki (1985), muestran una definición exacta de la imagen que
aporta la organización mitocondrial en las distintas fibras musculares (Figura 26).
Distinguen dos poblaciones mitocondriales: a) Las Subsarcolémicas, de morfología
redondeada, de gran tamaño, que aparecen en acúmulos densos bajo la membrana,
siendo más numerosas en la zona perinuclear. Algunas de estas mitocondrias que están
en contacto con la banda 1 de la miofibrillas, emiten una prolongación a este nivel. Su
tamaño y número va disminuyendo de las fibras rojas a las intermedias y a las blancas.
b) Las mitocondrias columnares intermiofibrilares, quevistas con microscopio electrónico
de barrido, emiten ramas o prolongaciones bilaterales, que rodean las miofibrillas a
ambos lados de algunas lineas Z, y se denominan mitocondrias-limitantes-bandas 1, para
diferenciarias de otras redondeadas y sin prolongaciones que se localizan entre las
miofibriulas a nivel de la banda 1. Su presencia depende también del tipo de fibra,
disminuyendo desde las tipo 1 a las tipo II, donde están prácticamente ausentes.
3.4.3.- Variaciones en las miofibrillas
Las primeras aportaciones solo hablaban de una clara definición morfológica de
la miofibrillas en las fibras tipo 1, separadas por abundante citoplasma y de la separación
irregular entre las miofibrillas de las células tipo II (Dietert, 1965).
Garamvólgyi (1972), en un amplio protocolo con varias especies de mamíferos,
determinó que el tamaño de la línea Z, era el criterio morfológico más fiable para
clasificar las fibras musculares, pero posteriormente Sjóstróm y Squire (1977) incluyeron
la apariencia de la línea M como una característica de las diferentes fibras musculares.
En la fibras tipo 1, la linea Z es más ancha y la linea M tiene cinco puentes lineales muy
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marcados. Las tipo lía tienen lineas Z intermedias, tres puentes densos en la linea M y
otros dos poco marcados. En las tipo lib la linea Z es más estrecha, persisten los tres
puentes marcados de la linea M y los otros dos son muy débiles o están ausentes
(Sjóstróm y cols, 1982).
3.4.4.- Variaciones en el retículo sarconlásmico
.
Las cisternas del RS también presentan variaciones dependiendo del tipo de
fibra, aunque según Shafiq y cols (1966), la cantidad de RS no puede ser utilizada como
factor único de identificación. Las fibras rojas presentan una elaborada red de túbulos
estrechos, localizada en la región de la banda H (Gauthier, 1970), mientras que en las
tipo II se presenta como un empaquetamiento más compacto de túbulos anchos,
dispuestos paralelamente. Para Ogata y Murata <1 969a y b), este tipo de fibras siempre
tiene más cantidad de retículo sarcoplásmico, incluso si se estudia en fibras poco
desarrolladas (Figura 27).
La acumulación de calcio en las vesículas sarcotubulares es idéntica en las fibras
rojas y blancas y más baja en las fibras intermedias (Fiehn y Peter, 1971, Salviati y cols,
1983). Este hecho también se pone de manifiesto cuando al estudiar la oligomerización
de la calsecuestrina, Maguire y cols. (1997) han demostrados que el sistema regulador
de la concentración de Ca2 es similar en funcionamiento en todas las fibras, pero con
tendencia a acumular más en las fibras de contracción rápida.
3.4.5.- Variaciones en la daca motora
.
Siempre ha existido un confuso panorama en el análisis de las diferencias
morfológicas y estructurales de la placa motora, dependiendo del tipo de fibra estudiado.
El primero en aportar datos valorables fue Ogata (1965), que utilizando técnicas de
acetilcolinesterasa y SDH, demostró cómo el aparato mioneural presenta un gran
tamaño y desarrollo, con una complicada estructura, en las fibras blancas, mientras que
en las fibras rojas era menor, menos complicado y bastante compacto. Las fibras
intermedias presentaban características intermedias entre los dos tipos de fibras
anteriores. Las hendiduras primarias son más numerosas, profundas, regulares y
ramificadas en la fibras blancas que en las rojas (Qgata y cols, 1967; Ogata y Murata,
1969a y b). Lo mismo encontraron los demás investigadores en los nuevos datos que
fueron aportando.
Los botones terminales fueron el objeto de estudio de Raberger (1971), en cortes
teñidos con acetilcolinesterasa y Sudán negro B, determinando que su número era de
30-90 en las fibras blancas y de 1-5 en las rojas, presentando además un menor
tamaño.
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Las dimensiones del axón se consiguieron con tinciones de azul de metileno. En
las fibras blancas es largo y con numerosas y diminutas varicosidades, mientras que en
las rojas es corto y las varicosidades son grandes, aunque aparecen en menor número
(Korneliussen y Waerhaug, 1973; Waerhaug y Korneliussen, 1974).
La determinación de la superficie axoplásmica corrió a cargo de Padykula y
Gauthier, 1970), encontrando una considerable diferencia a favor de las fibras blancas
(2,3), seguidas de las intermedias (1,5) y por último las intermedias (1). Posiblemente
tan gran superficie es necesaria para transmitir el impulso nervioso en la rápida
contracción de la fibra blanca (Murata y Ogata, 1969).
Los valores de longitud y superficie de membrana presináptica por cada axón
terminal y de la proporción área mitocondrial 1 axón terminal, no resultaron estadística-
mente significativas entre los tres tipos de fibras (Santa y Engel, 1973), así como
tampoco la hubo entre las dimensiones de las vesículas sinápticas (Galvas y cols,
1982).
En la actualidad Ogata y Yamasaki (1984; 1985>, mediante el microscopio
electrónico de barrido, describen la estructura tridimensional de las placas motoras de
los distintos tipos de fibras (Figura 28). La placa motora de las fibras blancas es
alargada, las hendiduras sinápticas primarias contienen en su fondo pequeñas
hendiduras secundarias. Las hendiduras primarias están separadas entre sí por crestas
de sarcolema y pequeñas concavidades semiesféricas se encuentran a los largo de su
curso o en las regiones terminales. En la superficie de estas hendiduras aparecen las
hendiduras secundarias, con un intervalo de 0,4 pm, dispuestas perpendicularmente al
eje mayor de las primarias, aunque ocasionalmente pueden verse alineadas paralela u
oblicuamente a éstas, especialmente en las ramificaciones. En las concavidades tienden
a disponerse radialmente. Las hendiduras secundarias, son más numerosas, profundas
y ramificadas, en las fibras blancas que en los otros tipos de fibras (Ogata, 1988). El
nervio preterminal entra en la placa motora y se divide en tres o cuatro ramas en este
tipo de fibra. El axón terminal es largo pero más delgado que en las fibras rojas o
intermedias. Pequeños botones terminales se encuentran a lo largo del axón terminal,
acabando dentro de las pequeñas concavidades semiesféricas de las hendiduras
primarias. Dichos botones son más numerosos pero mas pequeños en las fibras
blancas.
El número de células de Schwann varía dependiendo de la superficie de la placa,
estando presentes en número de 3-4 en esta localización (Desaki y Uehara, 1981).
Existen procesos citoplásmicos de estas células que cubren los canales de las
hendiduras primarias, conteniendo en su interior el axón terminal. Estos procesos
presentan pequeñas proyecciones digitiformes en sus zonas laterales y en las
terminales que se sellan con la superficie del sarcolema (Ogata y Yamasaki, 1984).
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Aunque la estructura básica tridimensional es la misma en todos los tipos de
fibras, el conjunto morfológico de la placa motora de la fibra roja, es más simple y
pequeño. Las hendiduras primarias abrazan anchas crestas del sarcolema situado en
la parte central de la placa motora. Estas hendiduras son más anchas y cortas que las
anteriores y a lo largo de su curso o en los terminales existen grandes pero escasas y
poco profundas concavidades. La distancia entre las hendiduras secundarias es la
misma que en las fibras blancas. Los axones terminales son más gruesos y cortos que
en las fibras blancas. Así mismo los botones terminales que encajan en las hendiduras
sinápticas son gruesos y menos numerosos. Normalmente en las fibras rojas
encontramos una sola célula de Schwann, en la superficie de la placa motora. En cuanto
al tamaño y estructura de la placa motora de las fibras intermedias, como ocurría en
casos anteriores, se encuentran entre las fibras rojas y las blancas, aunque en su
superficie solemos encontrar dos células de Schwann (Ogata y Yamasaki, 1985). Estos
datos han sido corroborados posteriormente por Prakash y cols. (1996) y Siek y Prakash
(1997), utilizando técnicas de inmunofluorescencia, combinadas con microscopia
confocal.
3,4.6.- Variaciones en la vascularización
.
Los primeros estudios se encaminaron a determinar el número de capilares por
fibra, o por unidad de área (Hudlicka, 1973 y 1980). El tamaño de cada músculo puede
suponer un inconveniente a la hora de establecer una relación entre la composición
celular y el tamaño de los vasos que lo nutren, sin embargo, el número de capilares en
la superficie de corte transversal, puede aportar información de importancia para
conocer la fisiología capilar del músculo esquelético.
La clasificación de Ranvier (1874 a y b) en músculos blancos y rojos, estaba
basada fundamentalmente en el grado de capilarización. Romanul y Pollock (1969),
estudiaron en varias especies animales, incluyendo la humana, la relación existente
entre el número de capilares y la capacidad oxidativa de la fibra muscular, demostrando
diferencias entre los tipos ST y FT, de modo que la variación de tamaño influye sobre
el número de capilares. Las fibras ST son de menor tamaño que las FT, con una
densidad capilar más alta en las primeras.
En sujetos no entrenados, el área de aporte capilar puede ser del 20-30% mayor
para fibras FTb y del 10-20% mayor para FTa, que para ST (Andersen, 1975. Andersen
y Kroese, 1978. Anianssonycols, 1981. Harri, 1977. Hendersonycols, 1970. Nygaard,
1981. Nygaard y Nielsen 1978. Saltin y cols, 1977). Los valores absolutos varían
considerablemente entre diferentes personas y entre sus distintos músculos. Para
Sjogaard (1982). <Esto es una comunicación personal pero no ami), utilizando ñ,úsculos
en los que hubiera un claro predominio de un tipo de fibra muscular, el número de
capilares varía de 1-4 en FT y 4-11 en ST.
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La relación área fibrilar! área capilar, se estimó en 3:1 para ST y FT respectiva-
mente (Gray y Renkin, 1978. Renkin y cols, 1981). En el hombre, para una medida de
longitud capilar media de 1000 ~¡my un diámetro medio de 6 I.Jm, lleva a una superficie
transversal capilar de 0,62 cm2/cm2 de músculo, en un músculo con 330 capilareslmm2.
En músculos con predominio de fibras Fr, este valor puede ser menor, y mayor si el
predominio es de ST. Basados en valoraciones similares, el volumen capilar en el
músculo esquelético humano sería aproximadamente del 1% del total. (Pappenheimer
y cols, 1951. Aniansson y cols, 1981. Gray y Renkin, 1978. Mellander, 1981. Yamaki y
cols, 1976).
4.- FISIOLOGíA
.
4.1.- MECANISMO BÁSICO DE LA CONTRACCIÓN MUSCULAR
Como ya hemos dicho, la función del músculo es contraerse para desarrollar un
trabajo mecánico. Esta contracción tiene lugar a partir del impulso nervioso, que
proporciona la placa motora sobre la membrana de las células musculares, traduciéndo-
se en un acortamiento de las sarcómeras. La concepción molecular de la contracción
muscular, propuesta por Szent-Gyórgyi (1941), parece ser la que mejor se ajusta a la
realidad del fenómeno, al considerar que la asociación-disociación de las moléculas de
actina y miosina, constituyen las dos etapas de la contracción. Cada parte de la célula
muscular participa en el proceso con una responsabilidad característica (Tabla Xl)
(Baldwin y cols., 1982).
Esta contracción muscular solo tiene lugar cuando la señal que procede de un
nervio motor se transmite al músculo esquelético. Un impulso nervioso que llega a la
terminación nerviosa de la placa motora, produce a nivel de la hendidura sináptica la
rotura de las vesículas de AcCo y la liberación de un mediador. La AcCo liberada, se fija
sobre una proteína de la membrana postsináptica, produciendo una modificación en la
configuración espacial, que induce un aumento de la permeabilidad ónice (Heistracher
y Hunt, 1969). Este hecho origina la aparición de un “potencial de placa motora”, que a
partir de un nivel critico de despolarización, genera un potencial de acción (Figura 29).
Una vez producida la despolarización, la AcCo liberada en respuesta al estímulo
nervioso, es rápidamente inactivada por una enzima específica, la acetilcolinesterasa,
cuya presencia a nivel del sarcolema está demostrada por técnicas histoenzimáticas
(Nakajima y Endo, 1973).
El potencial de acción determina, a nivel del sarcolema en la unión neuromuscu-
lar, la formación de una onda de despolarización que se propaga por la membrana
(Thomas, 1972). La excitación y los cambios iónicos que la acompañan, es conducida
al interior de la célula, a lo largo de las membranas de los túbulos T transversos y
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posteriormente transferida a las cisternas contiguas del RS en cuestión de milisegundos.
Las proteínas de unión del retículo con los túbulos T, sensibles al incremento de
potencial de acción, se activan y hacen que algunos canales de liberación de calcio
localizados a este nivel, se abran y de esta manera el Ca2. concentrado en el retículo
se libera, provocando con su aumento de concentración la puesta en marcha del resto
de canales de liberación del Ca’, multiplicando la acción (Meech y Standen, 1975;
Lunde y Sejersted, 1997).
COMPONENTE CELULAR LOCALIZACIÓN PRINCIPAL FUNCIÓN PRINCIPAL
Sarcolema Membrana celular Propagación del potencial
de acción
Túbulos transversos
Invaginación de la superficie
celular en sitios concretos en
relación con las miofibrillas
Conducción del potencial de
acción al interior de la célu
la (cisterna terminal)
Cisternas terminales Subsarcolémicas adyacentes
a los túbulos T
Liberadoras de Ca2 al ini-
ciarse la contracción
Miosina
Filamento grueso de la banda
A de la sarcómera
Cataliza la degradación de
ATP; interacciona con la
actina para producir fuerza
y acortamiento
Actina Filamento delgado de la ban-
da 3 de la sarcómera
Interacciona con la miosina
para producir fuerza y acor
tamiento
Tropomiosina
Situada en los surcos del fila-
mento de actina
Bloquea los lugares activos
de la actina impidiendo el
contacto con la miosina
Troponína
En localización específica en
el filamento de actina
Complejo de proteínas re-
guladoras. Se une a la acti
na y troponina. FUa Ca2 y
libera los lugares activos de
la actina al desplazar la mo
lécula de tropomiosina
Tabla XL- Localización de los distintos componentes de la fibra muscular y su principal
función. Modificada de Baldwin y cols., 1982.
La concentración de calcio liberado desde la cisterna terminal del RS hacia el
citosol, varia desde un nivel latente de aproximadamente i07 M hasta i05 M (Endo,
1977), suficiente para saturar las moléculas de troponina C, alojadas en los filamentos
de actina. El calcio transportado por la troponina, provoca una modificación en la
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configuración de la molécula de tropomiosina-actina, que a su vez capacita a la actina
para interaccionar con la cabeza de las moléculas de miosina integradas en el filamento
grueso. Este mecanismo lleva a un estado llamado Mg2~-ATPasa activado (Bagshaw y
cols., 1975). La interacción de la actina con la miosina, supone un gasto de energía por
conversión del ATP en ADP+Pi, catalizado por la miosina-ATPasa, que se traduce en
un proceso mecánico, originario de una fuerza que puede o no producir el acortamiento
de la fibra muscular (Sartorelli y cols., 1966) (Figura 30).
Para explicar el acortamiento de la sarcómera que se produce durente el proceso
de contracción muscular, que aparece en respuesta al estimulo nervioso y a la
despolarización que hemos descrito, se han postulado múltiples teorías, siendo la del
“deslizamiento de filamentos” de Huxley y Hanson (1954>, la aceptada como válida y
comprobada posteriormente, tanto desde el punto devista morfológico como bioquímico.
La observación con microscopia óptica, hizo ver que la longitud de la sarcómera sufre
variaciones entre un 20 y un 50%, según el músculo esté contraído o relajado,
determinando variaciones en la configuración de algunas bandas. La longitud de la
banda A permanece constante, así como la distancia entre la estría Z y el borde de la
estría H. La banda 1 y la estría H disminuyen, pudiendo llegar a la desaparición completa
en el punto de máxima contracción (Figura 31). Como ya dijimos anteriormente la
transmisión de la señal es casi instantánea y por tanto todas las miofibrillas se contraen
simultáneamente.
Los mismos cambios se observaron al microscopio electrónico. Durante la
contracción, los filamentos finos se deslizan entre los filamentos gruesos hasta la mitad
de la sarcómera, tirando de la estría Z, a la que están unidos y provocando la
disminución en longitud total de la sarcómera. En la relajación, el solapamiento de los
filamentos se reduce.
Esta teoría implica la existencia de puentes de unión entre los filamentos, con
disposición simétrica respecto a la línea M. Al microscopio electrónico se puede
observar como los filamentos de miosina presentan pequeños brazos laterales que
entran en contacto con los filamentos contiguos de actina. Estos puentes de unión
corresponden a las cabezas de la miosina-lí, y es en esta zona o dominio motor, donde
se encuentra la actividad ATPasa (Mornet y cols., 1981). Cada molécula de actina de
un filamento es capaz de unir una cabeza de miosina-Il, formando un complejo que
polariza estructuralmente el filamento de actina. Las cabezas de miosina están
orientadas en direcciones opuestas a cada lado de la zona central desnuda de los
filamentos de miosina-lí. La imagen superpuesta de las proyecciones laterales de cada
cabeza de miosina tiene una apariencia de punta flecha a lo largo de los filamentos de
actina. Como las cabezas deben interactuar con la actina en la región de solapamiento,
los filamentos de actina deben tener polaridades opuestas a cada lado de la sarcómera
(Higashi-Fujime, 1986). Todas las puntas de flecha de la miosina apuntan en dirección
-58-

opuesta a las bandas Z. El extremo puntiagudo de esta configuración correspondería
al extremo “menos” o de crecimiento lento, el extremo ancho correspondería al extremo
“mas” o de crecimiento rápido. La unión de la molécula de actina con una cabeza de
miosina-Il forma un complejo de morfología regular y específica (Cooke, 1997).
El mecanismo bioquímico de la contracción sería el resultado de la hidrólisis del
ATP y el camino de cada molécula de miosina en una única dirección a lo largo del
filamento de actina adyacente. Este ciclo puede dividirse en cuatro fases (Hill y Hartree,
1920):
y.- Fase de unión: Al principio del ciclo, una cabeza de miosina se une
fuertemente a un filamento de actina, en una configuración de rigor. 2Ó.~ Fase de
liberación: Una molécula de ATP se une al surco de la parte mas alejada de la cabeza
de actina, que libera el lugar de unión con la actina. Con esta disminución de afinidad,
la cabaza está libre para desplazarse. 3O•~ Fase de movimiento: La cabeza se cierra
alrededor de la molécula de ATP, cambiando su morfología, provocando un desplaza-
miento de aproximadamente 5 nm., posteriormente se produce la hidrólisis del ATP en
ADP y Pi (Lymn y Taylor, 1971). 4O~~ Fase de generación de fuerza: La cabeza de
miosina se fija mediante una unión débil a un nuevo lugar del filamento de actina,
provocando la liberación de Pi y de esa manera se refuerza la unión provocando un
golpe de potencia ya que la cabeza recupera su conformación original (Elliott y Offer,
1978). En este mismo momento se pierde el ADP y se inicia un nuevo ciclo en el cual
encontramos a la cabeza de miosina íntimamente unida a la actina en configuración de
rigor, pero desplazada en el filamento de la actina en relación con su posición al
principio del ciclo (Bershitsky y cols., 1997). (Figura 32).
Este proceso no se lleva a cabo en todas las cabezas de miosina al mismo
tiempo y por consiguiente las que están separadas del filamento de actina, sufren la
acción de las otras que sí permanecen unidas y son arrastradas. Las 300 cabezas de
cada filamentode miosina, en una contracción rápida realizan aproximadámente 5 ciclos
por segundo (Thomas y cols., 1980) y de esta manera el deslizamiento de los filamentos
de miosina sobre los de actina alcanzan velocidades superiores a los 15 j.~m/sg.
Al terminar la contracción, la alta concentración de Ca2 citosólico y unido a la
troponina C, es bombeado de nuevo al interior del RS mediante la acción de una
ATPasa dependiente de Ca2, presente en la porción longitudinal del retículo. En este
proceso, la molécula de ATP es usada para recuperar dos moléculas de calcio. Este
restablecimiento de niveles originales dura unos 30 msg. y de esta manera se establece
nuevamente la posición de relajación de las moléculas que integran el filamento de
actina de las miofibrillas (Tsugorlca y cols., 1995). El complejo Mg-ATP-miosina debe ser
restaurado a partir de la resíntesis de ATP, con un proceso metabólico complejo que se
realiza tanto en el citoplasma, como en la mitocondria (Chance y Williams, 1956).
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4.2.- PRODUCCIÓN DE ENERGíA EN EL MÚSCULO ESQUELÉTICO
.
4.2.1.- Almacenamiento de alta enerafa
La molécula principal de recambio energético en todo el ámbito de la biología, es
el ATP. En el músculo esquelético se presenta solo pequeñas cantidades, de 5 a 7
~Jmoleslgr.,por lo que constituye una reserva mínima para su utilización en la
producción de fuerza y trabajo mecánico mantenido. Por ello, la célula muscular debe
estar equipada con mecanismos enzimáticos que sean capaces de proporcionar
continua y rápidamente nuevas moléculas de ATP para ser utilizadas durante la
contracción.
Dentro de este primer eslabón de almacén de energía, podemos incluir
compuestos de fosfato altamente energéticos, como la fosfocreatinina, sobre la que
actúan enzimas del tipo de la creatinina fosfoquinasa, que cataliza la transformación de
ADP en ATP por una sencilla reacción, y que se presenta en abundancia en las fibras
musculares. Aun así, su concentración es limitada entre 15 y 20 ~amol/gr.y las
reaccionesquímicas que involucran el metabolismo de este sustrato básico de reserva,
no constituyen un seguro en el mantenimiento de la actividad (Shriver, 1986>. Por tanto,
hemos de pensar en un almacenamiento de sustratos que sean los que en periodos
largos de actividad, van a mantener la contracción muscular.
4.2.2.- Almacenamiento de sustrato energético
Las reacciones químicas que se originan en la célula muscular, para conseguír
ATP suficiente para llevar a cabo su función, pueden tener lugar con o sin aporte
continuo de oxígeno, de forma que existe una vía aerobia y otra vía anaerobia, con
evidente diferencia en el rendimiento de cada una. Durante el movimiento, en el que
participan diversos grupos de músculos que no trabajan al unísono y con tiempos
variables, desde segundos a horas, la incorporación de 02 al individuo esde importancia
clave para conseguir energía al ser utilizado por las mitocondrias (Billeter y Hoppeler,
1994).
En la actualidad existe el acuerdo de que la circulación central imita la
incorporación máxima de ~2, existiendo una elevada correlación entre el máximo de ~2
necesario, el gasto cardíaco máximo y la concentración de ~2 en sangre arterial
(Astrand, 1990>. Evidentemente, el potencial de las mitocondrias para consumir ~2
normalmente excede la capacidad de la circulación para proporcionarlo. Saltin y Rowell
(1980> calculó que el potencial del músculo esquelético humano en términos de flujo
sanguíneo es de 2,0 a 2,5 1/Kg/mm en condiciones normales.
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En el ejercicio prolongado, la disponibilidad de sustratos para el metabolismo de
consumo de 02 es otro factor a considerar. El sustrato primario inmediatamente
utilizable en nuestro caso, es el glucógeno. El músculo esquelético humano puede
almacenar una cantidad variable de glucógeno, entre lay 15 mgr/gr, dependiendo de
la dieta y la actividad básica. Durante lacontracción las enzimas reguladoras, fosforilasa
y fosfofructoquinasa (PFK), son activadas para metabolizar el glucógeno a ácido
pirúvico. Estas primeras transformaciones son rápidas, pero consiguen un bajo
rendimiento de ATP, y es en los pasos siguientes del metabolismo de piruvatos en las
mitocondrias donde se generan cantidades relativamente grandes de ATP, con
producción de CO2 y H20, propias del metabolismo oxidativo (Tabla XII>. La capacidad
de oxidación del piruvato es dependiente en primer lugar del número de mitocondrias
presentes en cada tipo de fibra (McDougall y cols., 1979>. En algunos casos, la
capacidad para glucogenolisis es mucho mayor que la capacidad de las mitocondrias
en metabolizar el piruvato, generalmente por falta de aporte de oxigeno. En estas
condiciones el piruvato se convierte en lactato en el citoplasma y se lleva a cabo su
metabolismo por vía anaerobia (Robinson y cols., 1994).
Tabla XIL- Resumen del metabolismo estequiométrico de la síntesis y degradación de
ATP en el músculo esquelético. Modificada de Baldwin y cols., 1982.
La mayoría de las fibras también utilizan glucosa exógena, que se provee por vía
sanguínea supletoria. Sin embargo, en el músculo esquelético, el consumo de glucosa
es relativamente bajo, en relación al glucógeno consumido, lo que lleva a tener muy en
cuenta el estado del depósito de glucógeno cuando el músculo va a ser utilizado en un
trabajo intenso, como pueden ser las pruebas deportivas (Viru, 1994). Esta regulación
del metabolismo de los carbohidratos durante el ejercicio, será discutida en detalle en
capítulos siguientes.
1.- Reacción principal en la utilización del ATP
flS-ATPass
MIosIn-ATPssa
ATP ADP + Pi (liberación de energía)
II. - Síntesis de A TP por vta aeróbica
Creatlnln
a.- ADP + Eost’ocreatinina ~¡~glnas~ ATP + Creatinina
b.~2ADP~zznaL~ ATP+AMP
c.- Glucógeno + 3 ADP 2 Piruvato + ATP
III.- Reacción principal mitocondrial en la síntesis de A TP
a.-ZPiruvato+602+36ADP 6C02+6H,0+3ÓATP
b.- Palmitato + 230, + 130 ADP 16 CO, + 16 H20 ±130ATP
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En un estado de baja concentración de este primer sustrato, el músculo
esquelético también puede metabolizar ácidos grasos. Hay dos fuentes primarias de
ácidos grasos relacionados con el músculo. La primera implica el almacenamiento de
triglicéridos endógenos en la fibra muscular y la segunda, el de ácidos grasos y
triglicéridos en el tejido adiposo. Estas fuentes dependen del transporte sanguíneo al
músculo para su utilización. La movilización y oxidación de ácidos grasos es compleja
y las reacciones implicadas tienen su base en la Tabla XII.
Los diferentes tipos de fibras musculares esqueléticas, poseen distinta capacidad
para utilizar ambas vías metabólicas, aeróbica o anaeróbica, desde el sustrato básico.
El entrenamiento, en su sentido más amplio, proporciona a cada fibra una forma óptima,
capacitándola, para el proceso metabólico oxidativo mantenido, con un mayor
rendimiento de ATP por unidad de sustrato metabólico.
4.3.- PROPIEDADES FiSICAS DE LA CONTRACCIÓN MUSCULAR
.
Desde el primer momento hemos hablado de la función muscular como el
resultado de la transformación de energía química en energía mecánica, es decir, en la
realización de un trabajo, con todas sus características físicas conceptuales, modifica-
das por las características fisiológicas del organismo en el que se lleva a cabo el
proceso (Huxley, 1988). De esta forma, se puede plantear su estudio desde diferentes
puntos de vista, como puede ser el físico, fisiológico, médico, deportivo, psicológico etc.,
con un resultado muy complejo. A esta complejidad se une además la del elemento
integrador, el sistema nervioso, aun más difícil de estudiar y controlar funcionalmente.
La riqueza de manifestaciones de la fuerza humana, es la consecuencia de tener
en cuenta una serie de particularidades del músculo, en cuanto a su capacidad de
desarrollar fuerza. En primer lugar, el rendimiento de la transformación de energía
química en energía mecánica, que se cifra en un 20-30%; por otra parte, el proceso de
contracción, que entraña la acción simultáneade muchas sarcómeras sincronizadas, en
muchos músculos organizados, en acción conjunta entre protagonistas, agonistas y
antagonistas. Tampoco se puede olvidar la disposición espacial de las célula
musculares, de sus vainas y cubiertas de tejido conjuntivo, de sus tendones y puntos
de inserción. Con todo esto, se nos ofrece un vastísimo espectro de variaciones
mecánicas, que tendríamos que considerar si el estudio se hiciese desde un punto de
vista físico.
Nuestra valoración debe plantearse desde un punto de vista fisiológico, que nos
permita relacionar las propiedades de la fuerza que desarrolla el músculo, con el trabajo
realizado, y los fenómenos de contractilidad-velocidad, con el concepto de carga-
velocidad, pero simplificando al máximo el análisis, para no olvidar el enfoque
esencialmente morfoestructural del trabajo que nos ocupa.
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4.3.1.- propiedades mecánicas
.
Por definición, una fuerza es la causa capaz de producir o modificar el estado de
reposo o de movimiento de un cuerpo o de originar una deformación en él. En este
concepto se aprecia una doble vertiente, por un lado dinámica, en cuanto a la capacidad
de producir una aceleración en un cuerpo, y por otro estática, en cuanto a la capacidad
de producir una deformación.
Desde el punto de vista fisiológico, la definición de fuerza puede considerarse
como la tensión que un músculo puede oponer a una resistencia en un solo esfuerzo
máximo. La fuerza musculares absoluta, cuando medimos el valor máximo de la fuerza
que puede desarrollar un músculo, en un movimiento dado, y es relativa cuando
consideramos el cociente entre la fuera muscular y el peso corporal del individuo. Dentro
de este concepto general existen variaciones que contemplan aspectos o propiedades
de esta fuerza: a) Fuerza máxima estática, es la mayor fuerza que el sistema
neuromuscular puede ejercer voluntariamente, contra una resistencia imposible de
vencer. Si la tensión que se origina es activa, las fuerzas externas actúan sobre el
músculo en esfuerzo provocando una distensión. b) Fuerza máxima dinámica, es la
mayor fuerza que el sistema neuromuscular puede realizar voluntariamente, durante el
movimiento. Dependiendo de la velocidad a la que se vence la resistencia puede ser
explosiva, rápida o lenta. Estas dos variantes de acción, que permiten desarrollar la
fuerza máxima, llevaron a dividir todos los ejercicios en dos grandes grupos, ejercicios
de fuerza-velocidad y ejercicios de fuerza-resistencia (López de Rego y Villalón, 1989).
El trabajo es otro concepto en relación con las propiedades mecánicas que
estamos valorando que nos habla de un rendimiento, de una energía utilizada para que
la fuerza produzca un desplazamiento. Y si además consideramos el trabajo en unidad
de tiempo, estamos estudiando otra de las propiedades fisiológicas fundamentales en
el músculo, como es la potencia. Es importante la inclusión del factor tiempo, porque
la máxima potencia de músculo vendrá dada por la realización del mayor trabajo, en el
menor tiempo posible. (Bershitsky y cols., 1997).
La potencia del músculo está referida por tanto, a la capacidad de generar fuerza
(tensión), cuando se estimula para la contracción. En la longitud de reposo, el músculo
es capaz de desarrollar una tensión máxima por unidad de material contráctil, que en
el humano es de 3 a 4 Kgrlcm2 de área de sección transversal (Roy y cols., 1982). Tanto
la tensión que desarrolla el músculo cuando se contrae isométricamente (tensión total>,
como la tensión ejercida por el músculo no estimulado, varían con la longitud de la fibra
muscular. La tensión activa es la diferencia entre estos dos valores, para una longitud
dada (Huxley y Peachey, 1961).
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La resistencia se refiere a la capacidad del músculo para mantener determinada
cantidad de fuerza o repetirla en contracciones seguidas. Esta capacidad se relaciona
con su efectividad en el mantenimiento de la energía para soportar el proceso mecánico
de la contracción (Adr’lan y cols., 1969).
El último dato a tener en cuenta es la elasticidad del músculo, que es la
capacidad para recuperar la forma original, una vez que ha sido sometido a una
deformación. Esta propiedad puede hacer que actúen como acumuladores de fuerza
al ser estirados por músculos antagonistas o fuerzas externas, capaces de liberar de
nuevo esa energía, aumentando la fuerza al realizar la contracción. Esta elasticidad es
imprescindible para garantizar el movimiento fino y continuo y es capaz de absorber la
energía de traumatismos directos e indirectos para prevenir la aparición de lesiones
(Takemori y cols., 1996).
4.3.2.- Tipos de contracción muscular
.
Los diferentes resultados que se obtienen con la contracción de un músculo,
están en función de que se produzca o no un desplazamiento de alguna parte del
aparato locomotor. También pueden producirse contracciones diferentes y simultaneas,
de forma que se realice un determinado trabajo y al mismo tiempo, se contrarreste el
efecto de la gravedad sobre el cuerpo manteniendo la postura.
Cuando la contracción produce un acortamiento del músculo, se denomina
contracción anisométrica (diferente medida). Se realiza contra una carga constante,
con aproximación de los extremos del músculo, es decir, hay acortamiento y desplaza-
miento. Dependiendo de la cantidad de fibras que se contraen a lo largo de la línea
articular, pueden ser a su vez isodinámicos, cuando el número de fibras musculares
comprometidas permanece constante de principio a fin de movimiento, o bien
alodinámicos, cuando el número de fibras contráctiles es mayor en el punto de la línea
articulary menoren el resto de los ángulos articulares. Cuando el vector desplazamiento
es del mismo sentido que la fuerza generada, se produce un trabajo positivo y la
contracción se llama concéntrica, isotónica o dinámica, pero cuando el desplazamiento
y la fuerza son vectores opuestos, por ejemplo, una fuerza externa frenada por el
músculo, el trabajo es negativo y la contracción se llama excéntrica, el músculo se
alarga mientras se desarrolla tensión. Dentro de este grupo también se considera la
contracción isocinética o contracción a velocidad constante, con tensión máxima en
todos los ángulos del movimiento (Gulati y Podolsky, 1981).
La contracción isométrica (igual medida) o estática, es aquella en la que el
músculo desarrolla una tensión, pero no hay acortamiento ni desplazamiento, de forma
que la longitud total del músculo no varía, debido a sus propiedades mecánicas y
viscosas. El trabajo se produce en este caso por deformación, pero no hay trabajo
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mecánico. Este tipo de contracción mantiene el tono postural contra la acción de la
gravedad (Edman, 1979).
4.3.3.- Velocidad de contracción
.
La velocidad de contracción se refiere al tiempo que tarda un músculo en
desarrollar una fuerza. Esta velocidad varía en relación inversa a la carga. A una carga
dada, la velocidad es máxima en la longitud de reposo y declina si el músculo está
alargado o acortado.
La relación fuerza-velocidad se describe como la habilidad muscular para realizar
una función o la fuerza que se genera durante una determinada contracción isotónica.
Esta relación es hiperbólica para todos los tipos de fibras. Cuando la carga se
incrementa, la velocidad de acortamiento disminuye y viceversa. Para cualquier tensión,
los músculos de contracción rápida pueden generar mayor velocidad de acortamiento
que los de contracción lenta. Cuando ambos tipos de músculos se contraen a la misma
velocidad, los de contracción rápida generan una cantidad de fuerza relativamente
mayor que los de contracción lenta. Estos factores son importantes al considerar el uso
de los diferentes tipos de músculos, para ejercer actividades que requieren diferentes
facultades (Spectory cols., 1980).
La longitud de un músculo dado y el mayor alineamiento paralelo de sus fibras,
aumenta su capacidad de acortamiento. Esto ocurre principalmente, porque hay más
sarcómeras dispuestas en serie, según la dirección del movimiento. La ruptura de las
fibras musculares, se presenta cuando se estira tres veces por encima de la longitud de
equilibrio (relajado y sin inserciones).
4.3.4.- Rendimiento de la contracción
El rendimiento de la fuerza de un músculo, puede variar por dos vías: aumentan-
do el número de estímulos, o reclutando nuevas unidades motoras (Hill, 1922). En el
primer caso, se consigue un aumento de fuerza con el entrenamiento, que está
relacionado con la habilidad de un músculo en mantener determinado rendimiento
contráctil o de repetirlo en contracciones seguidas. Cualquier programa de acondiciona-
miento físico destinado a mejorar la función mecánica del músculo, debe considerarse
atendiendo a las propiedades anteriormente expuestas (potencia y resistencia). La
capacidad generada en el entrenamiento se expresa en términos de fuerza y velocidad
de contracción (Baldwin y cols., 1982).
Refiriéndonos a un aumento de rendimiento por el reclutamiento de nuevas fibras,
sabemos que para la mayoría de las actividades, no todas las fibras que componen un
determinado músculo son estimuladas en cada contracción. La proporción de fibras
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reclutadas, puede depender del grado de inervación, es decir, el número de neuronas
que controlan las fibras, que son activadas por el sistema nervioso. El reclutamiento de
unidades motoras ,depende pues, del incremento del esfuerzo voluntario, y el gradiente
de respuesta muscular, depende del número de motoneuronas activadas (Allinger y cols,
1996).
4.3.5.- Estímulo nervioso
.
En cuanto a la respuesta eléctrica al estímulo nervioso, sabemos que el potencial
de reposo de la membrana del músculo esquelético es aproximadamente de -90 mv. El
potencial de acción dura de 2 a 4 mseg. y es conducido a lo largo de la célula muscular,
a una velocidad aproximada de 30 m/seg. El periodo refractario absoluto, dura de 1 a
3 mseg. y las polarizaciones tardías, incluyendo los cambios de umbral para la
estimulación eléctrica, son relativamente largos (Eisemberg y Kielley, 1972).
La cronaxia o tiempo de aplicación de una corriente de intensidad doble de la
necesaria (reobase) para producir un estimulo, es un poco más elevada que la del
nervio. Existen diferencias en los umbrales de excitación de diferentes tipos de fibras.
El tamaño del potencial de acción registrado en un músculo total, es proporcional a la
intensidad de la corriente estimulante entre la del umbral y las intensidades máximas de
corriente.
El mecanismo contráctil no tiene periodo refractario y la estimulación repetida
antes de que aparezca una relajación, provoca la activación adicional de los elementos
contráctiles y por consiguiente una respuesta que se agrega a la contracción ya
presente. La tensión desarrollada en este caso es considerablemente mayor Cuando
la repetición de estímulos no deja periodo de relajación de la fibra, se altera el proceso
de secuestro y liberación de Ca2 y miosin-ATPasa, conduciendo a una contracción
tetánica, cuya tensión es cuatro veces mayor que la contracción simple (Baldwin y
Winder, 1977 y Tsugorka y cols., 1995).
Para Spector y cols. <1980>, los músculos de contracción rápida, pueden soportar
una sacudida muscular (contracción-relajación para un solo potencial de acción) cada
7,5 mseg y alcanzan el tope de fuerza tetánica con frecuencias de estimulación altas,
mientras que los músculos de contracción lenta, con sacudidas cada 100 mseg, llegan
a alcanzar la tensión tetánica con frecuencias de estimulación baja. Sin embargo, el
estudio “in vitro” de cada tipo de músculo lento o rápido en contracción, referido a la
unidad de área transversal, da igual umbral de tensión tetánica (Baldwin y cols., 1982
y Ruff, 1996).
Todos estos factores afectan la respuesta de contracción independientemente
de las propiedades bioquímicas que regulan los mecanismos contráctiles, pero los datos
-68-
morfoestructurales del músculo deben ser siempre considerados cuando se evalúa su
papel funcional al preparar actividades variadas.
5.- VARIACIONES EN EL TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO ESQUELÉTICO
CON EL EJERCICIO
.
Todos los datos aportados hasta el momento, nos hablan de la gran plasticidad
de este tejido y de su alta capacidad de adaptación, según los requerimientos impuestos
por las distintas actividades mecánicas a las que se ve sometido el organismo. En
nuestro caso concreto, ante los diferentes entrenamientos que debe practicar un atleta,
vemos cómo esta plasticidad puede traducirse ampliamente, desde los poderosos
músculos de un levantador de pesas, hasta la alta resistencia a la fatiga de los músculos
de un corredor de maratón. Estas diferencias vienen marcadas por los cambios durante
el entrenamiento.
En la actualidad se considera que las variaciones que el músculo experimenta
durante el ejercicio, forman parte de un proceso normal de crecimiento del tejido y del
individuo, por tanto, los estudios sobre el modo en que se produce el incremento en las
fibras musculares, quedan solapados por el estudio de un proceso normal del desarrollo.
5.1.- CRECIMIENTO DE LA FIBRA MUSCULAR
Ya desde 1897, Morpurgo viene apuntando la hipertrofia de las fibras
musculares como respuesta a un entrenamiento para el ejercicio, aunque él lo atribuía
a un incremento total del sarcoplasma. A partir de estudios bioquímicos (Helander,
1961> y citológicos (Goldspink, 1964), vemos cómo el trabajo inductor de la hipertrofia,
en nuestro caso el ejercicio, está asociado normalmente a un gran aumento del material
miofibrilar de la célula, fabricado fisiológicamente, para conseguir mayor fuerza de
contracción del músculo.
De todos es conocido que la capacidad del músculo para desarrollar fuerza por
unidad de área es constante, y por tanto, la cantidad de fuerza muscular producida,
depende directamente del tipo y número de sarcómeras en serie que aparecen en la
fibra muscular, es decir, de las medidas en longitud y superficie transversal de las
miofibrillas (lkai y Fukunaga, 1970), imponiéndose la necesidad de conocer cómo se
producen estos cambios durante el crecimiento y en relación al ejercicio.
El incremento fisiológico del tamaño de un músculo, en relación a su peso,
aparece en los primeros estadios postnatales, viendo cómo el bíceps braquial, con un
peso inicial de 20 gr, llega a conseguir 110-150 gr eh el adulto (Flear y cols., 1960). El
peso total del músculo, utilizado por estos autores, como método simple para estimar
los cambios de composición, les llevó a definir que el aumento absoluto del tamaño de
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un músculo depende de su función y de su localización en el esqueleto. En planteamien-
tos similares, Alway y cols (1989) comparan las variaciones de aumento de peso
muscular en hombres y mujeres culturistas, con respecto a un grupo control sedentario,
determinando que el aumento en el número de Kgr/masa corporal, es de un 35% mayor
en el grupo masculino. lwaoka y cols (1989) estudian la diferencia de peso muscular
entre un grupo de atletas de edad avanzada, que han mantenido el entrenamiento
durante toda suvida, viendo que presentan un peso muscular 58,2% mayorque el grupo
control de la misma edad. Hortobagy y cols. (1993) apuntan la labilidad de este
parámetro. al valorar el peso de atletas de diferentes deportes, que abandonan el
entrenamiento, sólo durante 15 días, viendo que disminuye una media de 2,6% del peso
inicial.
De este peso, el 85% corresponde a las fibras musculares y su aumento está
confinado a alteraciones en el sistema miofibrilar, así como a cambios en las
mitocondrias y RS, directamente implicados en la contracción muscular. El 15% restante
corresponde a material extrafibrilar, implicado también en los cambios indicados
(Kobayashi y Yonemura, 1967). Su composición varía, desde un 90% en agua en el
músculo fetal, un 78,5% entre los 4 y 7 meses y un 76% en el adulto. El aumento de
proteínas, que a las 14 semanas de nacimiento llegan a 2,8 veces y 3,5 veces en el
adulto, está reflejado sobre todo en el incremento de la fracción fibrilar <Ling y Kromash,
1967>.
La síntesis de proteínas fibrilares no se produce sólo durante el trabajo muscular.
Carraro y cols. (1990> han planteado sus variaciones en el ejercicio aerobio, valorando
la excreción en orina de la 3-metilhistidina y el nitrógeno total. Ellos desterminaron que
este tipo de ejercicio estimula la síntesis hasta 4 h después de terminar el entrenamien-
to, durante el periodo de recuperación. Recientemente, Neufer y cols. (1996), con
estimulación eléctrica continuada, han determinado un llamativo aumento de RNAr y
RNAm para proteínas que intervienen en la adaptación de la mayordemanda metabólica
muscular al ejercicio, hasta niveles de 50 veces más que en reposo, durante las 24
horas siguientes al inicio de la estimulación y con niveles de proteínas de hasta 10
veces su valor normal, hasta 21 días después de terminar la estimulación.
En la década de los 80, una serie de investigadores hicieron notar que en las
primeras fases de estimulación muscular por entrenamiento deportivo, aparecen en el
tejido muscular lesiones puntuales, que después de poco tiempo desaparecen, a la vez
que empieza el periodo de crecimiento de las células musculares, ya sea por hipertrofia,
como por hiperpíasia. En esta línea, Malcon y cols. <1983>, utilizando estimulación
eléctrica sobre músculos de contracción rápida en el pollo, empiezan por mostrar
cambios en el RS, incremento en la cantidad de enzimas oxidativas, cambios en la
regulación de proteínas y finalmente, predominio de expresión de isoformas lentas de
miosina, que poco a poco sustituyen a las originales. Estos mismos autores, apuntan la
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posibilidad de un control citoplásmico adicional, para traslación de RNAm de MLC-3f.
Posteriormente Studitsky y cols. (1985), siguieron un protocolo similar en cuádriceps
femoral de rata, y concluyen que la destrucción inicial tiene lugar en las fibras rojas,
manifestándose por alargamiento del sistema T y elementos del RS, matriz mitocondrial
hinchada, destrucción de crestas, degeneración vacuolar de parte de las mitocondrias
y destrucción de miofibrillas individuales. Posteriormente sufre una acumulación de
mitocondrias bajo el plasmalema, en las que pueden verse divisiones, indicando ya una
recuperación, transformación decélulas satélites en mioblastosy presencia de centriolos
en las células endoteliales.
En la misma época, Seene y cols (1986) hablan ya de un cambio en la proporción
los diferentes tipos de proteínas de distintos tipos de músculos de ratas sometidas a un
ejercicio intenso, siguiendo un proceso de adaptación a la actividad funcional
aumentada, con rápida redistribución de aminoácidos. Ellos detectan un aumento de la
actividad autocatalitica y acumulación de proteasas alcalinas, asociadas a fracciones
microfibrilares, a la vez que disminuye la síntesis de MHC y aumenta paralelamente la
de MLC. También detectan un cambio de miosina más rápido en los músculos tónicos
y plantean la alternancia de síntesis como una reacción compensatoria, para mantener
las propiedades contráctiles del músculo durante el ejercicio.
En el músculo humano se estudiaron también estos cambios iniciales inducidos
por el ejercicio, aceptando como los mejor planteados los realizados por Sjóstrñm y cols.
(1987), detectando una degeneración-regeneración de las fibras tipo II, patología
neuromuscular y signos de daño en nervios periféricos tras el ejercicio excéntrico
mantenido. Estos cambios no aparecen en todos los casos, sino solo cuando hay un
cambio brusco de actividad, cuando el ejercicio se mantiene hasta la fatiga o cuando el
entrenamiento es extremadamente intenso, apuntando que en todos los casos aparece
un tejido conjuntivo más abundante y con algunas células propias de procesos
inflamatorios en esta localización, que además imponen un compromiso importante al
aporte sanguíneo, por compresión vascular.
5.1.1.- Crecimiento longitudinal de las miofibrillas
.
Los primeros datos aportados en cuanto al crecimiento en longitud de la fibra
muscular (Gordon y cols., 1966), demostraron que la fuerza que el músculo puede
desarrollar, depende del grado de solapamiento de los filamentos finos y gruesos y, que
esta longitud óptima de la sarcómera es aquella con la que se consigue la interacción
máxima entre los puentes de los filamentos de miosina con la actina. Por tanto, el
crecimiento en longitud nunca podría implicar un simple alargamiento de la sarcómera,
sino un aumento en el número de ellas, manteniendo la longitud óptima para desarrollar
la fuerza requerida. Este nuevo enfoque fue desarrollado por Goldspink (1968),
indicando que el crecimiento longitudinal posterior de las miofibrillas, está asociado a un
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incremento en el número de sarcómeras en serie. Posteriormente Williams y Goldspink
(1971) lo confirmaron en diferentes especies de vertebrados, al contar el número de
sarcómeras en las diferentes edades, para cada especie considerada.
Paralelamente Goldspink, Larson y Davies (1970) utilizando aminoácidos o
adenosina marcados radiactivamente, determinaron por autorradiografia, que el punto
en el que se produce el crecimiento de la miofibrilla por nueva adición de sarcómeras,
es el final de la fibra, en la que aparecen nuevas bandas marcadas radiactivamente.
Estos mismos autores muestran con microscopia electrónica, cómo en la región de la
unión miotendinosa aparece una zona muy marcada de crecimiento, con un gran
aumento de polisomas, que indican síntesis proteica citoplásmica, próximos afilamentos
libres formados, que se van acoplando al extremo final de la miofibrilla.
Rosser y cols. (1995) estudian la expresión de las miosinas en los extremos
puntiagudos de las fibras y ven cómo hay un significativo aumento de MHCneo en estas
localizaciones, que no aparece en otras zonas de la célula y que según se va alejando
del extremo, empiezan a detectarse la presencia de neurotransmisores de acetilcolina,
paralelamente a la presencia de MHCadulta. También hay un aumento de la actividad
mitótica en células satélites de los extremos de las fibras, y un aumento de captación
de aminoácidos y síntesis de proteínas, durante las dos primeras semanas de
entrenamiento para velocidad (Tamaki y cols, 1997).
Para estudiar cómo variaba este número de sarcómeras asociadas de nuevo,
Tabary y cols. <1972), Tardieu y cols. (1977) y Williams y Goldspink (1978>, utilizaron
protocolos con animales inmov¡lizados, y así vieron que la disminución en el número de
sarcómeras varía, dependiendo de que la inmovilización se produzca con el músculo en
estiramiento o en acortamiento, con una disminución mayor para el segundo caso. Al
retirar la inmovilización el número de sarcómeras volvía rápidamente a la normalidad,
en un proceso completamente reversible.
Además de este crecimiento en longitud, Russell y cols (1992) proponen una
remodelación constante que mantiene la integridad de la fibra. Por medio de isótopos
radiactivos, marcadores inmunológicos e hibridación “in situ”, ven como hay una
distribución intermiofibrilar y nosarcomérica de moléculas de RNAm para miosinas, que
mantiene los cambios de la reserva de monómeros de miosina. Recientemente Fowler
y cols (1993> han aportado nuevos datos muy complejos sobre el control de l~ longitud
de los filamentos finos por medio de una proteína, la tropomodulina, que en un principio
estaba identificada en eritrocitos humanos y ellos han localizado en el músculo. Esta
molécula fija dos de sus unidades a otras dos moléculas de tropomiosina terminal del
filamento fino, en el extremo contrario a la línea Z, bloqueando o liberando el crecimiento
en el extremo final.
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5.1.2.- Crecimiento transversal de las miofibrillas
.
Pero el músculo no solo crece en longitud, también la superficie de corte de cada
uno aumenta con el ejercicio y está generalmente aceptado, que no lo hace a expensas
del aumento en el número de células, que se mantiene constante tras completarse el
desarrollo embrionario (McCallum, 1898; Rowe y Goldspink, 1969; Stickland y
Goldspink, 1973; Rosser y cols, 1995), sino que es debido al aumento en el número de
miofibrillas de cada célula. Este hecho lo había apuntado ya Heidenhein en 1913,
aunque no pudo ser confirmado hasta la utilización del microscopio electrónico.
El examen histológico de cortes de músculo en los últimos de la vida fetal, no
revelan ninguna actividad mitótica o de crecimiento en el número de fibras, Nygaard
(1982) piensa que este incremento en el número de fibras, es el resultado del
crecimiento longitudinal de éstas, que al interponerse unas entre otras, ofrecen un
aspecto de mayor número en el corte transversal. Este mismo planteamiento es
apoyado por Rosser y cols (1995), que valoran el tipo de miosina en función del área de
corte, viendo que cuando el número de células aumenta aparentemente, las de diámetro
más pequeño expresan miosinas jóvenes, con MHCneo, mientras que esta isoforma no
aparece en las de mayor diámetro, con lo que concluyen que estas nuevas fibras
delgadas, solo son los extremos en crecimiento de las ya existentes.
Ya hemos descrito en apartados anteriores (2.2.2. y 4.1) la disposición exacta de
las miofibrillas dentro de la sarcómera, para que la contracción sea óptima. En el caso
del ejercicio constante, los filamentos periféricos de actina, ejercen una fuerza oblicua
durante la contracción, que tira del disco Z, donde todos se unen, produciendo un
desajuste en el retículo, con cada acortamiento durante la contracción. Cuando esta
fuerza oblicua desarrollada es constante y muy rápida, como la que se produce durante
los entrenamientos, llegan a romperse los discos Z en algunos puntos. Si se produce
en toda la longitud de la miofibrilla, se separan dando lugar a nuevos elementos.
Shear y Goldspink (1971>, comprobaron que en las fibras de contracción rápida,
las miofibrillas presentan lugares de ruptura en toda la longitud, mostrando un punteado
continuo y discreto, mientras que en las fibras de contracción lenta, aparecen las
miofibrillas bifurcadas, presumiblemente por roturas incompletas. Posteriormente, Gibala
y cols. (1995) demostraron con microscopia electrónica, la presencia de células con
miofibrillas interrumpidas, en biopsias obtenidas al inicio de programas de entrenamien-
to, tanto en deportistas de resistencia como de velocidad. Para Tamaki y cols. (1997),
este aumento de miofibrillas, está siempre precedido de un daño tisular a este mismo
nivel, con rupturas múltiples, dependiendo de la intensidad del ejercicio, que serían
fundamentales para inducir la regeneración, con formación de nuevos elementos. Por
otro lado, esta rotura transversal, expone nuevos lugares para polimerización de
monómeros de actina y miosina, que permite completar el crecimiento de estas nuevas
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miofibrillas, así como colaborar al desarrollo extensivo del RS, del sistema de túbulos
T yel aumento del numero de mitocondrias, lo que en conjunto favorece el metabolismo
muscular y su incremento en superficie de corte transversal.
Durante el desarrollo postnatal, se pueden apreciar ejemplos palpables de este
proceso en músculos como el bíceps braquial, recto abdominal y gastrocnemio
estudiados por Aherne y cols. (1971) en 22 hombres, viendo como sus fibras aumentan
desde 36,5-48,2 jm2 a las 37 semanas, hasta 2.000 pm2 a los 18 años. Estudios más
amplios de Colling-Saltin (1980), aportan datos del desarrollo de la porción lateral del
cuádriceps, rectos del abdomen, deltoides, bíceps braquial, soleo y gastrocnemio en 86
fetos y 50 niños de 7 años, con unas medidas de 36,3 pm2 a las 12 semanas, 128 jm2
a las 21 semanas, 200 .am2 a las 42 semanas y 500-600 ~Jm2al año. Brooke y Engel
(1969) obtienen medidas en diferentes músculos del adulto, que oscilan entre 2.500 a
10.000 pm2.
Sabemos que los cambios en el tipo de fibra y en la morfología del músculo,
dependen de cuál va a ser su destino y su función. Este es un hecho comprobado por
numerosos autores y entre ellos, Narici y cols.(1996), que demostraron cómo tras un
programa experimental de entrenamiento asimétrico en ambas piernas, el incremento
de área transversal en el cuádriceps, aumenta en un 18,8±7,2%en la región distal, un
19,3±6,7~ en la proximal y un 13,0±7,2%en la zona media, mientras que en el vasto
lateral, el aumento no es significativamente diferente en función de la localización.
Con el tipo de deporte varía el tipo de fibra que incrementa su superficie de corte.
Mero y cols (1991) estudian grupos de niños de 11 a 13 años, a los que se somete a
diferentes programasde entrenamiento para fuerza y resistencia, viendo que el aumento
del área de las fibras es directamente proporcional a la edad y peso, a la cantidad de
fuerza que son capaces de desarrollar para igual tiempo de entrenamiento, y a la
concentración de testosterona y lactato sérico. El tiempo que llevan practicando el
ejercicio, parece un elemento importante en las diferencias que se producen en el área
de las fibras.
Datos referidos al desarrollo mediante el ejercicio, muestran cómo un levantador
de pesas, generalmente presenta fibras con mayor superficie que un individuo
sedentario o que aquellos que ejercen actividades sedentarias (Edstróm y Ekblom,
1972; Costilí y cols., 1979>. A las 8 semanas de entrenamiento, la masa total del
músculo ha aumentado en un 2,5% con predominio de las fibras de contracción rápida
(FT) (McDougall y cols., 1979). La diferencia de la superficie transversa de las fibras
entre hombres y mujeres dedicados al culturismo, fue estudiada porAlway y cols. (1989>
viendo que el área media de corte fibrilar era de 9607 iam2 en hombres y 5386 pm2 en
mujeres. Atendiendo al tipo de fibra, las tipo II eran 1,6 veces mayores en hombres que
en mujeres, mientra que las tipo 1 presentaban una superficie similar. Belí y Jacobs
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(1990) comparan el área fibrilar entre hombres y mujeres culturistas y con los grupos
control respectivos. Para las fibras FTa, los culturistas tienen áreas mayores que los
controles y los hombres bastante mayores que las mujeres. El análisis de ST muestra
que en los culturistas tienen mayor superficie que en los controles. Entre el grupo de
mujeres entrenadas, la superficie de ST y FT fue similar, pero entre los hombres FT era
mayor que ST.
Las variaciones que aparecen en un grupo de hombres sanos con un programa
de entrenamiento intensivo para velocidad, fue propuesto por Aitken y cols. (1989),
viendo que la superficie de corte, todas sufren un incremento de 318±215~jm2para las
fibras tipo 1, 625±207ijm2 las lía y 773±196 Jm2 las lib.
Mientras tanto, en los atletas de resistencia, la hipertrofia fibrilar a los 6 meses
es menory con claro predominio de las fibras de contracción lenta (ST) (Gollnick y cols.,
1972). Glenmark (1994) valora la diferencia de superficie de corte transversal y los tipos
de fibras predominantes en deportistas de resistencia, hombres y mujeres, desde los 16
a los 27 años y demuestra que en ambos sexos aumentan en número las fibras tipo 1,
pero no en diámetro, con respecto al grupo control, pero es mayor en hombres en
ambas edades.
En cuanto a la variación en el área de corte transversal de las fibras musculares
en los atletas de resistencia aumentan en ambos tipos, pero durante los dos primeros
meses lo hacen las fibras FT y entre los 2 y 6 meses el fenómeno aparece en ST. En
sprinters masculinos, el área de las fibras FT era mayor que en el grupo control, pero
en las mujeres no variaba (Abernethy y cols. 1990). En el entrenamiento intensivo para
canoistas, Baker y Hardy (1989) observan que la superficie de las fibras tipo 1 no se
altera significativamente, mientras que las tipo II aumentan hasta un 82% de la
superficie desde el inicio del entrenamiento. Kuzon y cols. (1990> no encuentran
diferencias significativas en el diámetro fibrilar entre futbolistas y controles, aunque
todos los tipos tienden a ser algo mayores en los deportistas. Lo mismo sucede en los
trabajos de Wang y cols (1993) y Andersen y cols (1994>, que demuestran un ligero
aumento en la superficie respecto a los grupos control, siendo además similar en todos
los tipos de fibras.
Por otro lado, la inactividad durante 5 semanas provoca una disminución en el
diámetro del 27% de las fibras ST y a las 15 semanas, la disminución de diámetros es
deI 47% para ST y del 38% para FT (Hággmark y Thorstensson, 1979) recuperando la
normalidad al volver a realizar el ejercicio propuesto.
En el extremo opuesto, lwaoka y cols. <1989> estudiaron la superficie de corte
transversal en el músculo vasto lateral en campeones de salto, a los 71 años, en los que
encuentra unas dimensiones de 34,3 pm2 en las fibras tipo 1, 33,2 lJm2 en las lía y 23,4
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hm2 para las lib. A pesar de estas áreas pequeñas, se mantenían por encima de los
sujetos con vida sedentaria y la cantidad de fuerza generada, estaba por encima de lo
previsto para su tamaño. Lexelí y cols (1995) plantean un estudio similar en mujeres y
hombres de 70 a 77 años, que han mantenido un ejercicio de resistencia durante toda
su vida, comprobando un significativo incremento de área en todos los tipos de fibras
en el bíceps braquial, y más alto para las tipo II en el vasto lateral. Estudios similares
fueron llevados a cabo por Taaffe y cols, (1997) y Sipila y cols, (1997).
5.1.3.- Variaciones en el retículo sarcoplásmico y sistema T
.
El aumento de cisternas del RS y la extensión del sistema de túbulos T se
presenta en paralelo al aumento de miofibrillas en cada célula. Ya vimos que la rotura
en el espesor de las miofibrillas, a nivel de los discos Z, proporciona la posibilidad de
independización de nuevos elementos miofibrilares, que crecen longitudinalmente por
fijación de nuevas sarcómeras en serie, dando un aumento en el área de corte
transversal de la célula (Shear y Goldspink, 1971). Alrededor de ellas se va extendiendo
el RS, de forma que la velocidad de ceder o secuestrar Ca2~ se mantenga constante en
todas las miofibrillas, tanto en estas fibras ST como en las FT (Shafiq y cols, 1981),
aunque en las tipo líos túbulos T aparecen en menor cantidad que en las tipo II (Sato
y cols., 1986).
Las proteínas del RS implicadas en el transporte de Ca2~ (Ca-ATPasa y Ca-
secuestrina) van disminuyendo al avanzar la edad, pero en atletas que han mantenido
su actividad a lo largo de toda su vida, esta disminución no se produce (Klitgaard y cols.,
1989). También se sabe que la capacidad de acumular Ca2 es de 4 a 11 veces mayor
en las fibras FI que en las ST, aunque en éstas últimas existen otras proteínas fijadoras
de calcio (Dulhunty y cols., 1987), por lo que no es un elemento diferenciador exacto.
Maguire y cols. (1997) han estudiado cómo varía el proceso de oligomerización de la
calsecuestrina en la fijación de Ca2, cuando se estimula el músculo con una corriente
de baja frecuencia, sin observar cambios importantes en la función fijadora, al
modificarse el tipo de fibras predominantes, de rápidas a lentas. Desde este punto de
vista metabólico, Viru (1994) valora entre otros, la acumulación de Ca2~ y glucógeno en
el RS, viendo cómo es mayor en los sprlnters, seguidos de los corredores aerobios de
medias distancias, los entrenados para fuerza y por último los nadadores.
Alway y cols (1989) analizaron la ultraestructura y las propiedades contráctiles
en una población de levantadores de peso, antes y después de entrenamiento
isométrico unilateral al 100% de contracción rápida. Para ellos, la densidad del volumen
de la malla del RS y de los túbulos T en el músculo gastrocnemio, aumentan en un
3,2+0 6% en las fibras tipo 1 y 5 9+0 9% en el tipo II, después del entrenamiento. En el
soleo, la fracción incrementada de volumen de RS llega hasta un 3,5+ 1 2% en las fibras
tipo 1, sin embargo, la correlación no fue significativa entre el cambio en la densidad de
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volumen del RS y el cambio en el tiempo de velocidad de contracción. La densidad del
RS también ha sido estudiada por Sukhova y cols. (1991), comparando un grupo de
sprinters con otro de atletas de deportes variados, en muestras obtenidas por biopsia
del vasto lateral, viendo que el incremento es mucho mayor que en el caso de Aiway y
cols. (1989), con valores de un 28,5% en el primer grupo y un 36% en el segundo.
5.1.4.- Variaciones en la dotación mitocondrial
.
Las variaciones en el número, tamaño y localización de las mitocondrias, según
el tipo de fibra muscular, ya han sido descritas en el apartado 3.4.2. La relación volumen
de las mitocondrias/volumen de las fibras, varía notablemente de un músculo a otro. En
vanas especies de animales, en los músculos utilizados para la locomoción, esta
relación oscila entre un 2 y un 6%, mientras que en el diafragma alcanza del 10 al 12%.
En el músculo esquelético humano de tipo mixto, como por ejemplo el vasto lateral, la
relación volumen mitocondria /volumen de fibras, es de alrededor del 5% en sujetos no
entrenados <Prampero, 1990). Durante el entrenamiento para el ejercicio, se fuerza al
músculo para aumentar su metabolismo, por tanto, los elementos citoplásmicos
directamente implicados en él, como son las mitocondrias, sufrirán variaciones
morfológicas y bioquímicas. El aumento del rendimiento de la fibra viene dado por la
conjunción de ambos parámetros.
Los datos de que disponemos en la actualidad, son contradictorios en algunos
puntos. McDougall y cols. (1979) plantean que la importante proliferación de las
proteínas contráctiles que se instaura tras largo tiempo de práctica del deporte, da como
resultado una dilución en la concentración de mitocondrias en la fibra muscular. Sin
embargo, estas mitocondrias experimentan variaciones en su volumen como lo
demuestran Jansson y Kaijser (1977) y Bylund-Fellenius (1977>, para los que en
condiciones físicas de entrenamiento regular, existe un incremento significativo del
tamaño de las mitocondrias en las fibras FT, que llegan a ser 4 veces mayores que en
el individuo sedentario, mientras que las mitocondrias de las fibras ST, sólo sobrepasan
a éstos en 2,5 veces. Wang y cols (1993) estudiaron las variaciones del tamaño
mitocondrial en el músculo vasto lateral, después de 18 semanas de entrenamiento para
resistencia, encontrando un incremento del volumen mitocondrial absoluto con el
entrenamiento, para la mayoría de los tipos de fibras, algo mayor en las de tipo 1 y ¡la.
Estos aumentos siempre eran proporcionales al del tamaño de la fibra.
Kayar y cols. (1986>, plantean el mismo protocolo en atletismo, estudiando los
cambios producidos por determinados ejercicios, no encontrando diferencias entre el
tamaño de las mitocondrias de diversa localización dentro de cada fibra muscular, pero
si entre los atletas de resistencia, con un aumento en volumen y densidad de más del
50% con respecto al grupo control. lngjer (1979 a y b), estudia las mismas variaciones
en diferentes tipos de fibras en hombres y mujeres y en entrenamiento para resistencia.
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El contenido mitocondrial fue determinado semicuantitativamente, utilizando el número
de agregados subsarcolémicos presentes. El tamaño y acumulación de estas
agrupaciones, variaba en gran extensión dentro de la fibra muscular, pero no describió
diferencias con grupos control ni con entrenamiento para fuerza.
Estos datos pueden correlacionarse con los estudios de Hoppeler y cols. (1983
y 1985) en los que muestran cómo después del entrenamiento para resistencia, aparece
en diferentes músculos de rata, un aumento de volumen y densidad mitocondrial,
relativamente mayor en la zona subsarcolémica de la fibra, que en la interfibrilar.
Sukhova y cols. (1991) determinan la densidad de volumen mitocondrial viendo que en
sprinters aumenta en un 7,6% y en deportistas de resistencia de un 9,2%, en el vasto
lateral. Howald y cols (1985) llevan acabo un protocolo experimental de entrenamiento
para resistencia en sujetos sedentarios, valorando resultados a las 6 semanas y a los
6 meses, demostrando cómo la densidad mitocondrial en cuanto a su volumen, aumenta
en todos los tipos de fibras: a las 6 semanas las tipo 1 en un 35%, las lía un 55% y las
lib un 52%, con distribución preferentemente interfibrilarpara la primera y subsarcolémi-
ca en las dos segundas. A los 6 meses, la densidad del volumen mitocondrial sigue
aumentando, pero en mayor proporción para las lib, seguidas por las tipo 1 y lía.
Morfológicamente, Ferretti y cols. (1997) estudian la densidad mitocondrial en
muestras de biopsia del vasto lateral en deportistas, antes y después de 42 días de
reposo total, y determinan que su densidad se ha reducido en un 16,6%. El volumen
mitocondrial total también se ve afectado, con un descenso de 28,5% al final de la
inmovilización.
La actividad mitocondrial se afecta en su totalidad y no sólo en lo referente al
trabajo de sus enzimas, que veremos en el siguiente apartado. Recientemente Neufer
y cols (1996) han estudiado el momento en el que se desencadena la síntesis proteica
para adaptación al ejercicio y de qué forma están compartimentalizadas las proteínas
nacientes, en las etapas de inicio de la estimulación muscular con contracción
continuada, valorando también en su protocolo, la expresión de proteínas que dependen
de ADN mitocondrial y obtienen resultados de RNAm para las proteínas de shock
térmico (HSP6O) mitocondrial, con un incrementosuperior a más de 18 veces el primero
y más de 5 veces para la proteína después de 21 días de ejercicio.
5.1.5.- Variaciones en la caDacidad metabólica de la fibra muscular
.
Las variaciones metabólicas con el ejercicio se plantearon a principios de los
años 70, estudiandose en el hombre entrenado para resistencia y para desarrollar fuerza
(Gollnick y cols., 1972). En ambos casos, se determinaron las variaciones en la
capacidad para consumir 02, medidas por el nivel de actividad del ciclo del ácido cítrico
y el sistema de transporte de electrones, viendo cómo la actividad de la citocromo
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oxidasa y la SDH se encontraban elevados en los atletas de resistencia (McDougall y
cols., 1979), mientras que el ejercicio destinado a desarrollar fuerza no alteraba la
actividad de los enzimas mitocondriales (Costilí y cols., 1979). Los estudios de Oscai y
Holloszy (1971) muestran que otra parte de las enzimas mitocondriales no varían con
el ejercicio, ni en su actividad ni en su concentración, como la CK, aldehído quinasa, cx-
GPDH, etc. Gollnick y su equipo continuaron avanzando en este planteamiento y
demostraron que la adaptación más llamativa sigue siendo el incremento en la
concentración de mitocondrias y de las enzimas para metabolismo oxidativo, durante el
entrenamiento. Este incremento del potencial oxidativo aparece tanto en las fibras de
alto consumo de 02 (SO> como en las de bajo consumo (FG). El grado de adaptación
del músculo, depende del tipo y duración del ejercicio. El cambio más llamativo es con
el entrenamiento prolongado para resistenciay solo aparecen pequeñas variacionescon
el enfrenamiento para velocidad. El incremento de potencial oxidativo aumenta su
capacidad aerobia para utilizar su energía de reserva, en cuanto a depósitos
intracelulares como aportados por vía sanguínea, tanto los dependientes de glucógeno,
como el de ácidos grasos.
Sin embargo, al estudiar diferentes músculos de un mismo deportista (Gollnick
y cols., 1972), habían visto que la respuesta adaptativa en la actividad enzimática tiene
una naturaleza local. En ciclistas y corredores, la comparación de estos parámetros
entre brazos y piernas, presenta niveles de actividad mucho mayor en las piernas, así
como en los canoistas, la actividad enzimática de las mitocondrias de los músculos de
las piernas, superaba ampliamente a la de los brazos.
Los sprinters y los deportistas entrenados para desarrollar fuerzas isométricas,
fueron estudiados por Saltin y cols. (1976) y Baldwin y cols. (1973) respectivamente,
llegando a la conclusión de que ambos grupos presentan una respuesta adaptativa, con
un aumento significativo de enzimas mitocondriales, apoyando el hecho de que la
concentración de estas enzimas aumenta en demanda a un alto consumo de 02 por el
músculo. Teniendo en cuenta el tipo de fibra muscular, con tinciones con NADH-
nitrotetrazolium-reductasa o SDH, el aumento de enzimas oxidativos aparece en todas
ellas. Aitken y cols. (1989) estudiaron la relación VCO2NO2 después de un ejercicio
incrementado al máximo, viendo que era mayor después del entrenamiento, sin variar
yO2 ni VO2max.
Los estudios de lngjer (1979a y b), iban también encaminados a caracterizar las
fibras tipo llab, concluyendo que el contenido mitocondrial y su capacidad metabólica,
era intermedio para los valores obtenidos entre lía y lib, hecho que para Staron y cols.
(1983) y Green y cols (1983), concuerda plenamente con la variación de la capacidad
oxidativa de este tipo de fibras. Para Cogswell y cols (1993) las variaciones que
aparecen en las enzimas mitocondriales, no dependen sólo del ejercicio, sino también
de su localización en la célula, según sean intermiofibrilares o subsarcolémicas. Para
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ellos, la citocromo oxidasa aumenta un 20% más en las intermiofibrilares y la SDH un
40% en las subsarcolémicas. Estas variaciones representan poblacionesmitocondriales
en diferentes estadios biogénicos.
Wang y cols. (1993) en el mismo protocolo anteriormente comentado, obtienen
un aumento de la citocromo oxidasa y hexoquinasa en todas las fibras, con el
entrenamiento, pero la CK, citratosintetasa, PFK, gliceraldehido fosfato hidrogenasa y
la hidroxiacetil CoA, no varían. El resultado sugiere que este tipo de entrenamiento para
resistencia, produce un incremento en la capacidad de fosforilación oxidativa en
conjunción con la disminución en el porcentaje de fibras tipo lib.
Análogamente, durante el desentrenamiento o la inmovilización forzada, la caída
de la actividad enzimática es mucho más rápida que la del máximo consumo de 02 por
ejemplo, después de casi cuatro semanas del final del entrenamiento, las enzimas
mitocondriales han alcanzado los valores del periodo previo al entrenamiento, mientras
que el máximo consumo de ~2 se mantiene todavía hasta un 12% más elevado que en
individuos sedentarios (Prampero, 1990). Igualmente Ferretti y cols., (1997), tras 42 días
de inmovilización, detectan un descenso en la capacidad oxidativa de un 11% en el
vasto lateral de deportistas.
El crecimiento y diferenciación de las fibras musculares necesita la síntesis
preferencial de proteínas miofibrilares, citoplásmicas o mitocondriales, que seran
diferentes según el tipo de fibra considerado. Entre estos productos, Eriksson y Myrhage
(1972) estudió en adolescentes y Karlsson y cts. (1972) en adultos, el incremento de
ATP y creatinín fosfato (CP) en los músculos de extremidades, con un programa de
entrenamiento para resistencia. Después de 3 a 6 meses, la diferencia de concentración
de ATP y CP era considerable respecto al grupo control. Según el tipo de fibra, su
concentración es ligeramente mayor en la ST que en las FT, en los músculos de atletas
masculinos de competición de resistencia <Hérkónen y cols, 1980). Estos datos fueron
ampliados por Tesch y cols. (1989) que estudiaron contenido de CP en el vasto lateral,
antes, inmediatamente después y a los 60 minutos de terminar el ejercicio. Las
concentraciones en reposo fueron de 82,7±11,2mmol/Kgren las fibras FI y 73,1±9,5
mmol/Kgr en las ST. Después del ejercicio los valores diminuyeron a 25,4±19,8y
29,7±14,4mmol/Kgr respectivamente para empezar a recuperar la concentración y
llegar a los 60 minutos a 41,3±12,6y 49,6±11,7mmol/Kgr. En el mismo protocolo
determinan que el ATP disminuye en todas las fibras y el lactato llega a 67,4±28,3
mmol/Kgr después del ejercicio. La diferencia a favor de mayores concentraciones de
CP en la fibras FI proporcionan un medio de valorar la diferencia metabólica (Bangsbo
y cols. 1992).
Son poco conocidos los efectos del entrenamiento sobre la actividad de los
enzimas glucoliticos en el hombre. Las reservas de glucógeno aumentan en hombres
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entrenados para cualquier deporte, en comparación con el grupo control sedentario
(Hermansen y cols., 1967; Gollnick y cols., 1972; McDougall y cols., 1979). El
enfrenamiento para fuerza-velocidad no provoca ninguna variación significativa en las
enzimas clave de la glicolisis. Sin embargo, cuando se reduce la intensidad del
entrenamiento y se aumenta el tiempo, se observa un incremento de alrededor del 20%
de la actividad de las fosforilasas y PFK (Green y cols. 1987; Prampero 1990>.
Piehí y cols. (1974) y Saltin y cols., (1976> estudiaron la concentración de
glucógeno en deportistas que entrenaban de manera asimétrica las extremidades
contralaterales, resultando de sus estudios que esta concentración en de 6 a 60
mmol/Kgr de diferencia entre los músculos de la pierna entrenada con la no entrenada.
En ciclistas, canoistas y nadadores, la diferencia entre brazos y piernas es de 20 a 101
mmollKgr mayores en brazos que en piernas.
El entrenamiento de resistencia conduce a un incremento del depósito
intramuscular de glucógeno en todas las fibras, por aumento de la glucógeno sintetasa,
mientras que el ejercicio de velocidad, incrementa el depósito de glucógeno de forma
similar en cantidad, pero lo hace a expensas de reducir su utilización en el ejercicio
moderado, consiguiendo que la deplección tarde más en producirse cuando el ejercicio
es intenso (Abernethy y cols., 1990).
Essen y Henrikson (1974), determinaron una cantidad similar en el contenido de
ambos tipos de fibras, ST y FI y en ambos disminuye después del ejercicio. El total de
glucógeno utilizado en el ejercicio (hasta un 80-95% del depósito según Karlsson y cols.,
1971), varía dependiendo del tipo de ejercicio, dinámico o isométrico, intermitente o
constante (Gollnick y cols., 1972). Utilizando estimulación eléctrica, Sinacore y cols
(1990) valoraron el grado de actividad de las fibras musculares, determinando la
deplección de glucógeno. Todas las fibras dan reacción PAS~ de manera uniforme
antes de la estimulación, pero después, la tinción disminuye mucho más en las fibras
tipo II, llegando en algunos casos a la deplección de glucógeno casi total. Según
Abernethy y cols. (1990), la deplección por ejercicio prolongado aparece en diferente
orden de fibras, según el ejercicio realizado. En los deportes de resistencia, primero se
elimina de las fibras ST para seguir las Fía y las FTb, mientras que en el ejercicio para
velocidad o fuerza, la deplección aparece primero en FTb, ETa y por último en ST.
La actividad de la síntesis de glucógeno aumenta con el entrenamiento, así como
la actividad de las enzimas implicadas, como la hexoquinasa, glucógeno sintetasa, etc.
(Taylor y cols, 1972; Piehí y cols, 1974; Burke y cols., 1977 y Houston, 1978). Después
del ejercicio prolongado, hay una resíntesis de glucógeno más lenta en las fibras tipo 1
que en las tipo II (Vílestad y cols., 1989). Las variaciones de los mecanismos glicolíticos
han sido menos estudiados en cuanto al desarrollo durante el ejercicio de fuerza o
resistencia y menos aun considerando las variables para cada área. En condiciones de
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máximo esfuerzo, Landin y cols (1974) no han encontrado variación en la concentración
y la actividad de PHOS, PFK y LDH, tanto en ejercicio dinámico como estático, pero sí
parece estar en relación con la duración total del ejercicio. Al aumentar el tiempo de
entrenamiento de 6 a 30 semanas, se observa un aumento del 10-20% en PHOS,
hexoquinasa y PFK (Morgan y cols., 1971), manteniendo los niveles de LDH.
Las actividades de PHOS, PFK y PK no varían en el ejercicio en las fibras FT,
mientras que en las ST tienen un 70% más de actividad para la PHOS y un 35% para
la PK en el músculo soleo (Saubert y cols., 1973). Después de media hora de
entrenamiento diario durante unos pocos días, el aumento de PFK es manifiesto en
todas estas fibras, mientras que la inmovilización lo vuelve a valores normales (lllg y
Pette, 1979; Viru, 1994). Para Santana-Pereira y cols. (1996) el contenido de PK fue
menor en las fibras tipo 1 que en las tipo II, después de un periodo de entrenamiento
para velocidad, mientras que Sahlin y cols (1997) con programas similares, apuntan que
las fibras tipo II vacían antes que las 1 sus depósitos de glucógeno, en los límites de la
fatiga.
La LDH es diferente en composición y localización celular dependiendo del tipo
de fibra y puede ser un importante factor en la función fibrilar (Gollnick y cols., 1972;
Karlsson y cols., 1974; Peter y cols., 1971). Así vemos cómo en los sprinters entrenados
aparece LDH4-5 en mayor cantidad que en los deportistas de resistencia, en los que
aparece una LDH 1-2 (Sjódin, 1976). Está molécula disminuye en soleo y porción blanca
del gastrocnemio, después de 16 semanas de entrenamiento para resistencia.
Para Kiens y Lithell (1989) el entrenamiento lleva al organismo a una regulación
y adaptación del metabolismo lipoprotéico. Ellos utilizaron un grupo de hombres sanos
con entrenamiento para ejercicio dinámico en una pierna, utilizando la otra como control
y tomando muestras de los músculos extensores. De sus resultados se desprende que
la actividad de la lipoprotein-lipasa en ejercicio presenta concentraciones mayores que
en reposo (70±29%)y sus valores no vuelven a la normalidad hasta 2 h después de
terminar el ejercicio. También el VLDL-triglicerol (VLDL-TG> aumenta desde 30 mumol/l
en el control, hasta 55 mumol/l con el ejercicio. Estos dos parámetros elevados
contribuyen a una alta producción de HDL colesterol (HDL2-C) con valores de
concentración de 88mumollmin, manteniendose más alto a nivel venoso que arterial,
durante el ejercicio. Puzo y cols. (1989) también encuentran valores significativamente
más altos de ácidos grasos libres en el grupo control y en los deportistas de velocidad,
en relación con los de resistencia que a su vez presentan un HDL-C más alto. Según
Abernethy y cols. (1990) el entrenamiento para resistencia, incrementa los depósitos de
triglicéridos próximos a las mitocondrias, en mayor cantidad en las fibras ST que en las
FI. Los TG endógenos, pueden suponer hasta un 500/o del total de lípidos oxidados
durante el ejercicio.
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La PGM disminuye en todos los músculos con la actividad, con cambios muy
pequeños pero con significación estadística (Hickson y cols., 1975). En esta misma
línea, Cannon y cols. (1989) estudiaron el aumento en sangre de la concentración de
IL-l I~, después del ejercicio, viendo que se mantiene en músculo hasta después de 5
días. Esta inmunoreactividad no se ha visto en individuos sedentarios. La IL-la (TNF)
se detecta en menor cantidad en las mismas condiciones, por lo que la inducción de
proteolisis disminuye en los días siguientes al ejercicio.
Las variaciones en la concentración de iones, van unidas a las que soporta el
glucógeno (Macchi, 1991), y así vemos que en el ejercicio prolongado, que además se
acompaña de pérdida de electrolitos por el sudor, el K+ disminuye en mayor o menor
proporción, paralelamente a la del glucógeno, mientras que el Mg2 solo se ve afectado
en escasa proporción (Ahlbrg y cols., 1967). El Na intracelular aumenta en estas
condiciones en respuesta a la acidosis (Bergstróm y cols., 1973). Sjogaard (1986)
estudia estas variaciones y concluye que durante la contracción isométrica de baja
intensidad, el flujo de sangre se mantiene relativamente alto, para aportar el suplemento
de sustrato muscular (02 y glucosa) y prevenir la deplección del sustrato intramuscular.
El mismo autor en 1988, en un trabajo orientado a prevenir la fatiga muscular, determina
la disminución de K+ dependiendo de la intensidad de la contracción y la restauración
a niveles normales, se consigue de 10 minutos a lh después de terminar el ejercicio.
Para este autor, el incremento de Na+ intracelular, es mínimo, compensado con los
movimientos de agua intra y extracelular.
Una salida de K significativa desde el espacio intracelular, inducida por el
ejercicio mantenido, puede llevar a una disminución de la contractilidad muscular, por
disminución del potencial de membrana, pero el entrenamiento aumenta el número de
bombas de Na-K en la membrana <Klitgaard y Clausen, 1989), para compensar que la
diminución intracelular de K lleve a una acumulación de Ca2 y disminución del ATP que
llevarían a la destrucción de la célula. La concentración de bombas de Na-K fue
determinada por Kjeldsen y cols. (1990) en el músculo vasto lateral, después del
ejercicio moderado, viendo que apenas variaba (de 308±13pmol/gr antes, a 300±7
pmollgrdespués del ejercicio), pero con el ejercicio intenso e, número de bombas puede
reducirse, variando la concentración de IC plasmático (Sjogaard y McComas, 1995).
Los datos obtenidos por denervación, que aclararían qué tipo de control seejerce
sobre estas variaciones enzimáticas y metabólicas, son altamente contradictorios y son
necesarias nuevas investigaciones para esclarecerios.
5.2.- CRECIMIENTO DEL TEJIDO CONECTIVO MUSCULAR
.
Son limitados los datos de que disponemos, en cuanto al estudio de las
variaciones del tejido conjuntivo en el músculo sometido al ejercicio y sus diferencias,
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si tenemos en cuenta el tipo y proporción de fibras musculares que componen cada
músculo y el tipo de ejercicio a que se ve sometido. El incremento total en la cantidad
de ADN en las fibras de atletas, afecta en gran parte al localizado en el tejido conjuntivo
del músculo estriado esquelético (Fleckman y cols., 1978), por lo que habrá que
considerar sus modificaciones al estudiar el aumento de tamaño del músculo con el
ejercicio, sin olvidar incluir en este apartado las variaciones que sufre el árbol vascular
que discurre por él.
5.2.1.- Variaciones en las vainas musculares
.
Los primeros datos aportados en relación al aumento de tejido conjuntivo en el
músculo, en relación al ejercicio, se los debemos a H~kkinen y cols. (1973), al estudiar
el incremento de actividad de enzimas del metabolismo energético en el endomisio.
Turto y cols. (1974) con inducción del trabajo en el músculo plantar de la rata y en el
tendón del músculo gastrocnemio, consiguen valorar el incremento en la actividad de
la enzima protocolágeno-prolina-hidrolasa. En el entrenamiento para resistencia en
ratones corredores, también se ha encontrado una estimulación de síntesis de tejido
conectivo y tendones (Suominen y cols., 1980).
Teniendo en cuenta que la relación con los diferentes tipos de fibras puede variar
el conectivo más próximo, Kovanen y cols (1980) detectaron un aumento de contenido
de colágeno en las fibras ST en comparación con el colágeno de las FI que no varía.
El estudio fue hecho en diferentes músculos de pollo y rata, con el entrenamiento para
fuerza, induciendo hipertrofia.
En humanos, Suominen y cols. (1980) concluyen que tras 8 semanas de
programa de entrenamiento, se incrementa la actividad de la propil-hidroxilasa en el
conjuntivo del músculo vasto lateral de mujeres y detectan en hombres de 33 a 70 años,
una alta actividad de la misma enzima en el mismo músculo, en aquellos que se han
mantenido habitualmente activos, en comparación con los sedentarios.
El aumento en la proporción de colágeno, también fue detectado por Williams y
cols. <1988> al estudiar el proceso de inmovilización. Este aumento se presenta pocos
días después de la inmovilización y antes de que aparezca una disminución en el
número de sarcómeras en serie. De esta manera confirman los datos anteriores de
Williams y Goldspinck (1984), en los que este hecho solo se presentaba cuando el
músculo era inmovilizado en posición de acortamiento. Esto mismo se puede constatar
cuando disminuye el ejercicio de una pierna con respecto a la otra, pero no aumenta si
la inmovilización se produce en extensión o cuando se combina con estimulación
eléctrica.
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Como vemos, son pocos los datos aportados y hacen falta nuevos estudios
bioquímicos y morfológicos para determinar la diferencia del incremento que se produce
con el ejercicio o en la inmovilización. En este sentido, Sakuma y cols., (1993) han
estudiado morfológicamente las diferencias en la población de fibroblastos en ligamentos
y fasciasde músculos de ratas entrenadas para correr, viendo como en el grupo control,
estas células presentan forma ovoidea y núcleo redondo, mientras que con el ejercicio
los fibroblastos aparecen alargados y sus núcleos presentan escotaduras, además de
aparecer un aumento en el retículo endoplásmico rugoso y en el número de vesículas
lisosómicas. El diámetro de las fibras de colágeno varia entre 20 y 120 nm con el
ejercicio, mientras que era de 50 a 80 nm en el grupo control. El diámetro medio de las
fibrillas de colágeno fue de 70,8+ 16 6 nm en reposo y 66,6+21 9 nm con ejercicio.
5.2.2.- Variaciones en los capilares de la fibra muscular
.
Sillau y Banchero (1978) estudiaron el comportamiento de la vascularización
muscular durante el crecimiento y desarrollo, viendo que cuando la fibra muscular
aumenta en longitud y diámetro, también lo hace en valor absoluto, el número de
capilares que la rodean, pero la densidad de capilares por unidad de área disminuye.
Este aumento en el número de capilares por fibra varía según la especie y el músculo
considerado. Hudlická (1980> determinó que los animales pequeños tienen una cantidad
de capilares proporcionalmente mayor que las grandes especies.
Para Boreham y cols., (1988) hay una clara relación inversa entre el tamaño del
músculo y la densidad capilar Con la rápida reducción en esta densidad que impone el
crecimiento, deben existir mecanismos compensatorios que mantengan una adecuada
difusión celular. La mayor o menor superficie transversa de la fibra, puede aumentar o
disminuir la distancia de difusión al centro de la célula, pero su concentración en
pigmentos respiratorios contribuye a mantener el transporte adecuado de 02 dentro de
la célula (Aquin y cols., 1980).
Las marcadas diferencias en los índices de capilaridad entre el músculo rápido
EDL y el sóleo lento, desaparecen cuando estos índices se relacionan con el tamaño de
la fibra muscular, igual que sucede en la correlación entre la capacidad oxidativa del
músculo y su capilaridad (Hoppeler y cols., 1983). En músculos no entrenados, las fibras
FTb tienen una gran área de fibra por capilar y una baja capacidad oxidativa, pero la
adaptación al desarrollo de fuerza que produce el uso de estas fibras, lleva a un
aumento en el número de capilares, aunque la relación se mantiene constante. Los
capilares empiezan a desarrollarse antes de que se detecten variaciones en los enzimas
oxidativos (Boreham y cols., 1988). Por otra parte, pueden formarse nuevos capilares
para mantener la relación capilar/fibra constante. Esta angiogénesis puede iniciarse por
señales químicas debidas a la acumulación intracelular de metabolitos, asociados a la
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hipoxia en el aumento de actividad durante el ejercicio, o resultar de factores mecánicos
dependientes del flujo sanguíneo intracapilar (Hudlická, 1984; Fuglevand y Segal, 1997).
Mizumo y Secher (1989) han comparado la vascularización entre los músculos
respiratorios y el vasto lateral, en biopsias de hombres sanos sedentarios, determinando
que el número de capilares/fibra fue más alto en espiradores internos (2,3±0,1),que en
inspiradores internos y externos (1,6±0,1)y que en vasto lateral (1,8±0,2).Es decir, las
fibras Fra que predominan en el primer músculo estudiado, presentan mayor
capilaridad, dependiendo más de su trabajo que de su anatomía.
El planteamiento en atletas fue llevado a cabo por varios autores (Jennekens y
cols., 1971; Andersen y Henriksson, 1977; lngjer, 1978; Nygaard, 1982), utilizando
técnicas de histoquimia y microscopia electrónica, en músculos humanos sedentarios
y adaptados al ejercicio. Detectaron igualmente un incremento en el número de capilares
por fibra y una disminución en el número de capilares por mm2. Este aumento de
capilaridad en los músculos entrenados, va paralelo al aumento en lacapacidad máxima
del volumen de oxígeno, hecho en el que insisten Poole y Mathieu (1996), que
mantienen que la superficie capilar por superficie de fibra puede estar en relación con
las variaciones del volumen mitocondrial.
Belí y Jacobs (1990) estudiaron en culturistas de elite de ambos sexos, el
incremento capilar viendo que es aproximadamente el mismo. El número de capila-
res/fibra en los deportistas fue mayor que en el grupo control, pero el número de
capilares/mm2 era similar en todos los grupos.
En nadadores entrenados para resistencia, la media del área de fibra muscular,
fue disminuyendo en la mayoría de los músculos entrenados (Nygaard, 1982) y en los
corredores de maratón, sucede un hecho similar, manteniendo la proporción de
capilares en las fibras ST. Kuzon y cols. (1990> en 11 jóvenes futbolistas de élite,
comparados con un grupo control, en muestras de vasto lateral, determinan que el
número de capilares es claramente mayor en los futbolistas. El número de los que
rodean cada fibra, varía de 4,9±0,4en el control a 5,7±0,9en los deportistas y la
densidad capilar de 220,8±38a 2827±42respectivamente. Todo ello hace que la
relación capilar/fibra también aumente de 1,7±0,1a 2,2±0,6.Sin embargo, Wang y cols.
(1993) no encuentran diferencia en la densidad capilar y en el número de capilares/fibra,
estudiando biopsias del mismo músculo, antes y después de un periodo de 18 semanas
de entrenamiento para resistencia.
Hepple y cols. (1997) con biopsias de vasto lateral en atletas de resistencia y
velocidad de 65 a74 años, concluyen qué el número de capilares por perímetros de
fibra, está aumentado en ambos grupos de deportistas, mientras que la densidad capilar
aumenta solo en el entrenamiento aerobio de los velocistas.
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En la inmovilización, el número de capilares por fibra disminuye, sin que aparezca
todavía una disminución en el tamaño de la fibra (Saltin y Rowell, 1980), pero la
inanición no parece que influya en la cantidad de capilares.
5.3.- CAPACITACIÓN Y DIFERENCIACIÓN DE CÉLULAS SATÉLITES
.
El papel atribuido por Moss y Leblond (1971) a la población de células satélites,
como reserva de células para el mantenimiento, crecimiento y reparación del tejido
muscular, nos lleva a tener en cuenta sus variaciones durante el crecimiento impuesto
o no por el ejercicio.
Hay estudios sobre la dotación del ADN contenido en el músculo esquelético
durante el crecimiento normal y en el entrenamiento deportivo (Hamosh y cols., 1967;
Hubbard y cols., 1985>, que podría interpretarse como un indicio de adición de nuevas
fibras. Parte de este incremento de ADN está asociado a la proliferación de las células
satélites del músculo que son incorporadas a las fibras preexistentes (Moss y Leblond,
1970), mecanismo que se ha propuesto ya como una forma de mantener constante la
proporción núcleo/citoplasma, cuando este último aumenta por la hipertrofia (Shafiq y
cols., 1968; Schiaffino y cols, 1976; Schmalbruch, 1978).
En este aumento de DNA, no debemos olvidar que también está implicado en el
tejido conectivo que rodea la fibra muscular (Armstrong y cols., 1974), además de haber
observado que al bloquear la síntesis del DNA, no se impide la hipertrofia de la fibra,
como demuestra Fleckman y cols. (1978) en el soleo de la rata.
Sabemos que los núcleos que aparecen como nuevos en la célula muscular, no
se sintetizan dentro de ella, sino que proceden de la proliferación de células satélites
adyacentes. Bischoff (1986) demostró al estudiar cultivos de células satélites, en
contacto con células musculares maduras y estimulando con mitógenos, que estas
células, que en el adulto se mantienen en fase GO-Gí del ciclo celular, son capaces de
activarse, multiplicarse y diferenciarse en mioblastos, para fusionarse en células
multinucleadas parecidas a los miotubos, con posibilidad de unirse a la célula muscular.
Este proceso está influenciado por factores de crecimiento que están siendo
estudiados en la actualidad. McLennan y Koishi (1997), estudiando músculos lesionados
en los que se produce una invasión de células hematopoyéticas durante el proceso de
reparación de la necrosis, llaman la atención sobre la falta de fusión de células satélites,
mientras existe en el microambiente el factor de crecimiento y transformación 33 <TGF-
133). Cuando las células hematopoyéticas desaparecen de la zona, después de reparado
el tejido conjuntivo, empieza a aumentar el TGF-132, que parece estimular la formación
de miotubos in vivo, a partir de las células satélites locales activadas. Con otro protocolo
para ver el efecto de la radiación en el músculo esquelético, Phelan y Gonyea (1997)
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ponen de manifiesto el papel activador para células satélites, del factor de crecimiento
insulina-like, producido por los miocitos.
La velocidad de proliferación y la tasa de fusión son compatibles con la hipótesis
según la cual, las células satélites fijan todos sus núcleos pegados a la fibra en
crecimiento y confirman la observación de Kelly (1978), que detectaba un aumento de
núcleos marcados con H3-timidina, en la zona de crecimiento del tejido muscular,
primero en las células satélites y luego en las fibras. Recientemente, Robertson y cols.
(1992> han demostrado por primera vez que, la diferenciación de células miogénicas,
localizadas geográficamente entre el plasmalema y la lámina externa de los miocitos,
en posición de células satélites, pueden fusionarse directamente con segmentos
íntegros de plasmalema de miocitos maduros. Esta población celular, continúa presente
durante toda la vida del individuo (Campion y cols., 1982), pero varía en número durante
el crecimiento, como vemos por los protocolos de diferentes autores (Enesco y Puddy,
1964; Rowe y Goldspink, 1969; OnteIl y Dunn, 1978), que además nos hablan de una
gran diferencia entre especies y tipos de músculos.
Aloisi y cols. (1973) fueron los primeros en publicar que la frecuencia de las
células satélites en músculos lentos como el soleo, es 3 veces más alta que en los
músculos rápidos como el EDL. Schmalbruch y Hellhammer (1977) lo confirmaron y
Kelly (1978) lo estudió en músculos en crecimiento. Este último autor determinó que el
5% de los núcleos situados bajo la membrana basal en el soleo de la rata adulta,
corresponde a células satélites, mientras que en el EDL sólo llegan al 0,4%. Por
denervaclón, el porcentaje medio para el soleo aumenta desde 4,1 a 8,5% y en el EDL
desde un 1,2 a un 4,1% <Snow, 1983).
Las experiencias de Schultz (1984) de trasplantes cruzados de soleo en EDL,
demuestran que el porcentaje de células satélites de cada tipo metabólico, está
perfectamente conservado después del trasplante, mientras que en el trasplante
inverso, de EDL a soleo, el músculo regenerado presenta un porcentaje más elevado
de células satélites, característico del músculo lento (Schultz y cols., 1988).
En biopsias del músculo vasto lateral externo en atletas escaladores, después
de la exposición a grandes alturas, se observa un aumento en el número de células
satélites y mionúcleos del 215% (Martinelli y cols., 1990).
La regulación de estas variaciones parece que se opera por el número de
divisiones mitóticas proliferativas, asimétricas y cuantales, posiblemente bajo el control
del sistema nervioso, que precisan una investigación más amplia. Siguiendo esta línea,
Kameda y cols. (1993) han demostrado que las células satélites de músculo de rata en
cultivo, son en su mayoría inmunonegativas para MoAb marcadores de diferentes tipos
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de fibras, pero si se añaden fragmentos de nervio raquídeo al cultivo, se forman los
primeros miotubos a partir de ellas, que ya sí responden a los diferentes marcadores.
Esser y cols. (1993), han estudiado las isoformas de proteínas miofibrilares
expresadas por estas células en los procesos de regeneración y han visto que son
similares a los que expresan los mioblastos de segunda generación, MHCemb y
MHCneo, pero no MHCf3/s, que aparece en estadios posteriores, cuando ya hay fusión
entre ellas o con un miocito.
5.4.- CAMBIOS EN EL CONTROL NERVIOSO DE LA UNIDAD MOTORA
.
Las observaciones de Eccíes y cols. (1962) sobre la inervación muscular, les
llevaron a observar que las propiedades contráctiles del músculo, están asociadas con
las frecuencias características de los impulsos que recibe. Por ello, el tipo de
entrenamiento que desarrolla un atleta, va a variar tanto la cantidad como la intensidad
de los estímulos que reciba el músculo, para un determinado trabajo. La forma en que
estos mecanismos tienen lugar, continúa siendo objeto de numerosos estudios.
Sabemos ya desde los trabajos de Tello (1917) quedurante el desarrollo prenatal
y postnatal inmediato, todos los músculos presentan una poliinervación extensa, y
Dennis y cols., (1981) determinan que en estos estadios del desarrollo, cada fibra
muscular recibe estímulos desde diferentes motoneuronas. Esta poliinervación tiene un
especial interés en el complicado mecanismo de control neuronal, durante la
diferenciación del tipo de fibras (Gordon y van Essen, 1985), que según vimos en las
aportaciones de Porter y Baker (1992), se produce paralelamente en la unión
neuromuscular.
Se ha cuestionado con frecuencia si la conversión del las propiedades del tipo
de fibras del músculo, de ST a FI o viceversa, dependería exclusivamente de la
frecuencia de estimulación o de una sustancia neurotrófica segregada por el nervio y por
tanto independiente de la frecuencia del impulso. Lowry y cols. (1980) encontraron que
la estimulación directa puede jugar un papel regulador en las propiedades contráctiles
del músculo y en última instancia el nervio motor es dominante, pero Eldrige y
Mommaerts (1980), con otro protocolo experimental, demostraron que el determinante
primario de estas propiedades contráctiles de la fibra muscular era tanto la actividad
eléctrica como los factores neurotróficos. Cuando el nervio está intacto, pero
eléctricamente silencioso, como ocurre en la sección traumática de la médula espinal,
hay un cambio en la proporción de fibras musculares, pasando del predominio ST al de
FI en el músculo, por tanto, para mantener las propiedades de contracción lenta, el
nervio debe permanecer activo. También sabemos por los trabajos de Bernardi y cols.
(1997), que un músculo puede reclutar estratégicamente, unidades motoras, dependien-
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do del tipo de trabajo al que es sometido, afectando tanto a los agonistas como a los
antagonistas.
L.os procesos de reinervación de un músculo previamente denervado, deben
hacerse a partir de motoneuronas que normalmente inervan fibras con las mismas
características de contracción. Si se hace invirtiendo el tipo de inervación, también
cambian las propiedades musculares, hacia las que determina la nueva inervación
(Barany y Close, 1971; Close, 1972; Hoh, 1975 y Kelly y Rubinstein, 1980; Chammas
y cols 1995). Para Oda (1985) hay una correlación directa entre el tamaño de la placa
motora y el diámetro de la fibra en cada grupo muscular.
Estos datos fueron confirmados y ampliados por Zajac (1989) que estudió las
señales de control neural en las transformaciones del músculo esquelético, analizando
parámetros específicos, durante la excitación-contracción en la generación de fuerza.
La estimulación continua de un nervio, lleva a la formación de placas motoras ectópicas.
Estas placas son de menor tamaño que las preexistentes y muestran signos de
transformación de rápidas a lentas. Parece que los tipos de placas son controlados por
la influencia integrada de todos los impulsos axonales (Lomo y Waerhaug, 1985).
El uso sistemático de diferentes unidadesmotoras, ogrupos de fibras musculares
inervadas por una misma fibra nerviosa, en respuesta a distintas demandas fisiológicas,
depende de la existencia de un procedimiento ordenado para su reclutamiento por el
sistema nervioso central. El mecanismo está basado en la existencia de motoneuronas
de diferente tamaño, umbral de activación y velocidad de conducción. Estas propieda-
des de los nervios fueron identificadas por Hursh <1939> y Rushton (1951). Su
importancia en el control de reclutamiento motor fue elaborada por Hennerman y Olson
(1965). Las fibras de tipo ST están inervadas por nervios pequeños de bajo umbral y
conducción lenta. Son motoneuronas de descarga tónica y baja frecuencia. Las fibras
FT en cambio dependen de nervios grandes, de alto umbral y rápida conducción,
procedentes de motoneuronas de impulsos crónicos y frecuencia alta variable (Sieck y
Prakash, 1997).
Con el entrenamiento, el tiempo para producir una fuerza determinada se reduce
considerablemente (Hakkinen y cols., 1990> desde 161±107ms a 93±65ms para 500
Nw. En atletas femeninos, el entrenamiento juega un papel importante en la adaptación
a un trabajo inducido en el sistema nervioso para desarrollar fuerza muscular.
La necesidad de conseguir un mapa dedistribución de unidades motoras, ha sido
planteada por autores como McComas y Thomas (1968>, McComas y cols. (1971), y
Garnett y cols. (1978), quienes por medio de estudios electrofisiológicos, llegaron a la
conclusión de que guardaban similitudes con otras especies. De sus estudios sededuce
que todas las fibras inervadas por un mismo tipo de placa motora son homogéneas,
-90-
como lo prueban su composición histoquimica y sus propiedades metabólicas, reflejadas
en el tipo de contracción (Kugelberg y Lindergren, 1979).
Por otro lado, se comprobó que las fibras inervadas por una misma fibra nerviosa,
raramente aparecen próximas unas a otras, estando distribuidas en una amplia
superficie de corte (Eisen y cols., 1974>. Para la especie humana, Buchthal y cols.
(1974) llegaron a determinar puede haber de 15 a 30 unidades motoras contenidas en
5 - 10 mm2 de superficie muscular, pero el número de fibras por unidad motora varía de
unos músculos a otros, así vemos como es aproximadamente de 110 en el músculo
lumbricalis y de 1.720 para el gastrocnemio medio (McComas y cols., 1971).
Recientemente McMillan y Hannan (1991), determinaron el territorio de la unidad
motora en el músculo masetero humano con métodos electrofísicos, y vieron que tienen
una extensión de 8,8±3,4mm, con orientación preferentemente anteroposterior,
siguiendo el eje mayor de la célula, dividiendo a ésta en compartimentos anatómicos de
control independiente. Según otro ejemplo, Larsson (1992> estudió la diferente
reactividad a la SDH entre las fibras que formaban unidades motoras concretas, del
tibial anterior de la rata, con resultados de medidas constantes para diferentes edades
y dependiendo de la posición de la fibra en el músculo, siendo un 21% menores en la
superficie que en la zona media e interna. Esta diferencia sistemática de las fibras de
una misma unidad motora, representa un hecho biológico más que un fenómeno
metodológico y depende del músculo y especie estudiada.
5.5.- POSIBILIDAD DE CAMBIO EN EL TIPO DE DOTACIÓN FIBRILAR DEL
MÚSCULO CON EL EJERCICIO
.
Las fibras musculares esqueléticas se han clasificadoen base a sus propiedades
contráctiles y pueden ser identificadas por las características histoquimicas, inmunológi-
cas, electroforéticas y bioquímicas de sus proteínas miofíbrilares. Todos estos medios
de trabajo han permitido la demostración del crecimiento en el número y longitud de las
miofibrillas dentro de la célula muscular, así como la adición de nuevos elementos a
partir de las células satélites, que justifica el aumento total de masa muscular. Pero aun
persiste el dilema de la posible transformación entre los diferentes tipos de fibras de un
músculo dado, en adaptación a un tipo de contracción rápida o lenta demandada por un
ejercicio concreto.
La interconversión de las fibras implicaría cambios en las propiedades
contráctiles y en la forma en que estas fibras son utilizadas durante el ejercicio.
Sabemos que la mayoría de los músculos de los mamíferos presentan todos los tipos
de fibras descritos en el apartado 3.3, en proporción que varía según el tipo de ejercicio
al que están destinados, pero la posibilidad de un cambio metabólico sustancial que
permita la transformación de unos tipos en otros, aun no está demostrado.
-91-
En el caso de valoración de estos cambios con el ejercicio, la conversión lógica
corresponde a un incremento de fibras ST en respuesta al entrenamiento de resistencia,
y un aumento en el porcentaje de fibras FT para aquellas actividades donde se requiera
una contracción corta y explosiva (Edgerton y cols., 1969; Faulkner y cols., 1971). En
este sentido podemos decir que el ejercicio produce en el músculo la hipertrofia de uno
o más tipos de fibras y que lo produce en relación a cambios cuantitativos en el
contenido miofibrilar, traducido en un incremento del área de corte. Si además hubiese
una variación en la proporción del tipo de fibras, permitiría modificaciones completas y
a voluntad de las características fisiológicas del músculo. Este hecho, hablaría a favor
de conseguir resultados óptimos en un atleta inclinado a un tipo de ejercicio, aunque por
el tipo de fibra muscular previamente desarrollado, el rendimiento se prevea bajo,
siempre que el programa de entrenamiento complete este cambio progresivo en el
desarrollo del tipo de fibra necesario para el ejercicio elegido.
Mero y cols. (1991) llevaron a cabo un estudio minucioso en niños de 11 a 13
años, en los que determinaron previamente su porcentaje de cada tipo de fibras,
proponiendo después diferentes grupos, con un programa de entrenamiento adecuado
o no, para el tipo de fibra predominante en cada uno. De sus resultados se desprende
que la herencia afecta sólo parcialmente a la selección del deporte en el que se prevee
mayor rendimiento, pero puede ser ampliamente modificado por el crecimiento,
desarrollo y tipo de entrenamiento. La capacidad previa dependería del área de la fibra
muscular, controlada por el sistema nervioso. No podemos olvidar que este desarrollo
de un tipo de fibra muscular u otro, implicaría también variaciones en las placas
motoras propias de cada tipo de fibra, que al fin y al cabo son las que parece que
ejercen un control directo sobre su actividad (Close, 1972; Buchthal y Schmalbruch,
1980).
Atendiendo ya a casos concretos, vemos que son abundantes y dispares los
datos aportados. Goldspink y Ward (1979), no han encontrado cambios en la proporción
de los diferentes tipos de fibras, o en su número total, en el músculo en los levantadores
de pesas. Sin embargo, había hipertrofia selectiva de algún tipo de fibra, dependiendo
de la naturaleza del ejercicio y la localización del músculo. Aitken y cols. (1989) parten
de hombres sanos a los que se somete a un programa de entrenamiento intensivo para
fuerza y con muestras de vasto lateral, determinan que la proporción en los tipos de
fibras varía, con un incremento de 5,9±2%para las tipo lía, una disminución de 6,3±2%
para las tipo 1, manteniendose constante las de tipo lIb (0,4±0,9%).
Baker y Hardy (1989) estudian el proceso en canoistas y después de 9 semanas
de entrenamiento, determinaron que la distribución de fibras no varía y la superficie de
corte de las fibras tipo 1 no se altera significativamente, pero las de tipo II se incrementa
en un 82%. Sin embargo, Kuzon y cols. <1990) no encuentra diferencias significativas
en el porcentaje y áreas de cada tipo de fibras, entre futbolistas y hombres sedentarios
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y Wang y cols. (1993), tras 18 semanas de entrenamiento para resistencia, encuentra
una disminución en las lib y un aumento en las lía, con incremento de superficie y
volumen en todos los tipos.
La diferente variación de los tipos de fibras entre hombres y mujeres, se ha
valorado en el trabajo de Alway y cols. <1989), estudiando biopsias de bíceps braquial
en culturistas de ambos sexos, implicando una proliferación que afectaba tanto a la
hipertrofia de las fibras, como al número de ellas. Las fibras tipo II eran 1,6 veces
mayores de tamaño en hombres que en mujeres, mientras que las tipo 1 presentaban
superficies similares. Para este autor, estas aparentes adaptaciones pueden estar
determinadas genéticamente. Belí y Jacobs (1990) desarrollan un protocolo similar
comparando los dos grupos con otros dos grupos control, viendo como la proporción de
fibras FT y ST es similar en mujeres control y con ejercicio, mientras que en el grupo
masculino, las fibras FT aumentan más que las ST en hombres culturistas, en
comparación con su respectivo grupo control.
Abernethy y cols. (1990) apoyan la teoría de que el ejercicio puede producir
transición entre FT y ST. En sprinters entrenados hay un claro aumento de fibras FT en
detrimento de las ST y en los atletas de resistencia hay un cambio desde el predominio
FTb a FTa y un aumento en ST. Para estos autores, el cambio se produciría de
FTb~FTa#~FTc#ST, aunque también valora la posibilidad de que el alto porcentaje de
fibras ST sea el resultado de una selección natural.
La clase de miosina que contiene cada tipo de fibra, va a determinar las
diferencias básicas entre las distintas unidades motoras (Weeds, 1978). Estas
diferencias hasta ahora se habían demostrado atendiendo a sus propiedades de
contracción, rápida o lenta, que ya hemos planteado (Peter y cols., 1972; Fitts y
Holloszy, 1977), pero las nuevas vías abiertas por la biología molecular en el estudio de
miosinas y su determinación genética, ofrecen medios más rigurosos para valorar esta
posibilidad de cambio.
La primera de estas situaciones de cambio seencuentra después del nacimiento.
En este momento las fibras musculares estriadas de los mamíferos presentan unas
propiedades contráctiles semejantes a las ST del músculo adulto <Bullery cols., 1960).
En el periodo postnatal inmediato, la miosina del músculo fetal, inicialmente indiferencia-
da, cambia en algunas de ellas, tomando características asociadas a la miosina de
fibras FT maduras (Drachman y Johnston, 1973; Whalen, 1980). La presencia de más
o menos cantidad de cada miosina en el músculo fetal, es debida probablemente a la
existencia de poliinervación en esta fase del desarrollo, que desaparece al madurar. La
velocidad de cambio está en función del tamaño inicial de lé fibra al nacimiento y la
forma de empleo en la especie madura (Buller y Lewis, 1965; Close, 1972).
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Este hecho de que una fibra muscular pueda contener proporciones diferentes
de cada clase de miosina, aunque funcionalmente predomine uno de ellos (Kelly y
Rubinstein, 1980; Weeds, 1 978),posibilitaria la interconversión de los tipos de fibras en
respuesta a perturbaciones experimentales como uso y desuso crónicos. Por tanto, la
demostración de una clase de proteína contráctil en un tipo de fibra muscular, no
excluye la existencia de los demás tipos.
Heylig y Pette (1980) demostraron en el sóleo de diferentes especies de
mamíferos, la presencia de distintos RNAm en todos los tipos de fibras, que codificaban
moléculas equivalentes en las cadenas ligeras de miosinas diferentes para determinar
la diferenciación en fibras FT y ST. Estos diferentes fenotipos son el resultado de la
transcripción de genes diferentes. Roy y cols. (1982) ya lo habían demostrado para las
subunidades “a” y “b” de la tropomiosina. En el mismo trabajo, Heylig y Pette (1980),
aportan las primeras observaciones sobre la aparición de cadenas L de miosina lenta
en músculos con fibras FT estimulados para trabajo de resistencia y sugieren que la
transformación inducida en la cadena L de la miosina es debida a un cambio en la
transcripción genética.
Autores como Adams y cols (1993> ahondan en este planteamiento de cambios
en los fenotipos de miosinas y continúan la línea de trabajo propuesta por Hather y cols
(1991) que determinaron que el entrenamiento para resistencia aumenta el porcentaje
de fibras tipo lía y diminuye el tipo lIb. Ellos plantearon las variaciones de la cadena
pesada de miosina (MHC) de estos subtipos y vieron que no había variaciones en las
fibras tipo 1, mientras que la proporción de la cadena MHCIIb, disminuye de 19±4a
7±1%y aumenta desde 48±3a 60±2%en la MHCIIa. A la vez el porcentaje de fibras lIb
disminuye de 18±3a 1±1%y las lía aumenta de 46±4a 60±3%.Concluyen que el
entrenamiento para resistencia altera lacomposición de la MHO del músculo esquelético
humano, apoyando la teoría de la aparición de un cambio en la expresión genética.
El grupo de Andersen (1994) plantea un protocolo similar para atletas de
velocidad, estudiando con electroforesis los tipos de MHO, sin encontrar diferencias
significativas con el grupo control.
En los primeros estadios de desarrollo, los transcriptos de las tres isoformas
MHC de músculo rápido, siguen distintos patrones de distribución en cada fibra de los
diferentes músculos. La MHCf adulta esta inicialmente coexpresada con las MHCemb
y MHCneo, que progresivamente desaparecen en los primeros meses de vida, aunque
persisten más en las fibras tipo lía. Estas isoformas, en el músculo humano, siguen
experimentando cambios con la edad y no están completamente establecidas hasta la
edad adulta, dependiendo del tipo de vida y cantidad de ejercicio que desarrolle cada
persona o animal considerado (Schiaffino y Reggiani, 1996).
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6.- OBJETIVOS
.
Durante las últimas décadas, la idea de que una cierta actividad física realizada
con regularidad, es capaz de mejorar el nivel de vida del individuo, tanto si lo
planteamos como factor preventivo, o como método de rehabilitación de enfermedades,
se ha extendido ampliamente entre la población. Esto unido a la continua lucha por la
superación de las limitaciones físicas del ser humano, ha llevado a numerosos autores
al estudio exhaustivo de la composición de la fibra muscular (Huxley y Hanson, 1954;
Moss y Leblond, 1971; Wang y cols., 1979; Tokuyasu y cols., 1983; Ordahí y Le
Douarin, 1992; Scchiafinoy Reggiani, 1996>, su funcionamiento <Ogata, 1958; Dubowitz
y Pearse, 1960; Schiaffino y cols., 1970; Ogata y Yamasaki, 1985; Billeter y Hoppeler,
1994> y sus variaciones a lo largo del entrenamiento.
Pero a pesar de la larga lista de publicaciones, todavía no se ha llegado a marcar
un patrón de comportamiento definitivo, que oriente sobre la forma de ejercicio físico
necesario para cada persona, o la preparación de programas de entrenamiento que
consigan la mejor puesta en forma para un rendimiento óptimo.
Las fibras musculares estriadas esqueléticas, constituyen una población
heterogénea de células, cuya importancia en el mantenimiento del equilibrio del
organismo y la forma de adaptabilidad a diversas necesidades, todavía no está bien
establecida, aunque seesta empezando a comprender (Gollnick y cols., 1972; Sjoogard,
1982; Sjóstróm y cols., 1987; Always y cols, 1989; Neuffer y cols., 1996). Esta
heterogeneidad se expresa por diferencias en sus características propias, como son la
morfología, organización estructural, actividad enzimática, propiedades de su superficie
celular y de la organización del citoesqueleto y capacidad funcional.
En conjunto, estas características determinan el fenotipo de las células, que
difiere en las distintas circunstancias, como son las sucesivas fases de su desarrollo,
el estado de actividad, la proporción variable de los tipos de células musculares en cada
músculo y lo que es más habitual, una combinación de todos los factores.
El propósito de este trabajo ha sido estudiar cualitativa y cuantitativamente los
cambios en las poblaciones de células musculares estriadas esqueléticas del músculo
vasto externo, en condiciones de vida sedentaria y de vida deportiva, en sus dos
vertientes, es decir, con ejercicio destinado a desarrollar resistencia, como el ciclismo,
y con ejercicio destinado a desarrollar velocidad, como los corredores de distancias
cortas.
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Se ha elegido este modelo experimental, porque en él se han establecido ya una
serie de cambios previos, que lo condicionan para obtener unos resultados seguros y
útiles, que pueden significar una relación entre el tipo de fibra muscular existente y el
rendimiento que aportan las variaciones que el ejercicio induce en ellas. Para llevar a
cabo este estudio, se establecieron los siguientes enfoques:
1.- Determinar los cambios ultraestructurales desarrollados a lo largo de la
práctica deportiva en cada una de las modalidades planteadas.
2.- Caracterizar mediante marcadores enzimáticos la localización y los cambios
experimentados por los diferentes tipos de fibras musculares, durante el periodo de
entrenamiento considerado.
3.- Establecer los cambios cuantitativos en la población de células musculares
esqueléticas con el ejercicio y correlacionarios con los datos aportados por los
procedimientos morfológicos e histoquimicos.
4.- Correlacionar estos datos con los cambios producidos en la vascularización
del tejido conjuntivo circundante y en relación con la modalidad y duración de la
actividad deportiva.
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7.- MUESTRA
.
Para llevar a cabo este protocolo experimental, hemos utilizado una pequeña
porción del músculo vasto externo humano, obtenida por punción biópsica percutánea,
en una población previamente seleccionada de deportistas y personas de vida
sedentaria. En un primer momento, nos pusimos en contacto con la Federación
Española de Ciclismo y Atletismo, que nos orientó sobre los clubes que podrían estar
interesados en nuestro estudio, y con un grupo de alumnos de la Facultad de Medicina
de la U.C.M.
7.1.- SELECCIóN DE LA MUESTRA
La selección de la muestra se llevó a cabo en varias fases, primero se envió a
los entrenadores de los distintos clubes deportivos, una breve explicación de la técnica
de la biopsia y los posibles riesgos y traumatismos que conlíeva, así como los beneficios
que puede reportar a la orientación de las técnicas de entrenamiento para la obtención
de un mejor rendimiento individual. Esta información se acompañó del modelo de ficha,
que debían rellenar los atletas, para su distribución entre los que voluntariamente
quisieran ser incluidos en este trabajo (Figura 33).
Una vez realizada la primera selección por parte de los entrenadores y remitidas
las fichas a nosotros, separamos todas ellas en dos grandes grupos: a) deportistas de
resistencia, ciclistas y b) deportistas de velocidad, corredores de 100/400 m. Dentro de
cada uno de estos dos grupos se volvieron a seleccionar los atletas que hubieran
empezado su actividad deportiva de una manera reglada entre los 16 y 18 años y por
último se llevó a cabo una subdivisión entre aquellos cuya actividad deportiva tenía una
duración entre 4 y 6 años y los que llevaban practicándola entre 8 y 10 años. El
resultado final de la selección, después de desechar los extremos, para que la muestra
fuera homogénea, nos proporcionó cuatro grupos de atletas, dos con una edad media
de 21 años y 3 a 5 de vida deportiva (R21 yV2l), y otros dos de 25 años y 7 a 9 de vida
deportiva (R25 y V25), tanto de resistencia como de velocidad (Figura 34).
El grupo control fue seleccionado entre la población voluntaria de estudiantes
anteriormente reseñada y que no habla practicado ningún deporte habitualmente, previa
información del proceso experimental igual que al grupo de deportistas. Se dividieron
en tres subgrupos que corresponden a edades de 18, 21 y 25 años (C18, C21 y 025>
(Figura 34).
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Figura 33.- Modelo de ficha que se
distribuyó entre atletas yentrenadores, de
los distintos clubes depodivos.
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Por último, una vez seleccionadas las fichas, nos pusimos en contacto con los
interesados y sus entrenadores, para llevar a cabo mesas redondas explicativas y
documentales sobre la técnica y cuantos pormenores planteasen sobre el tema. Estas
reuniones se efectuaron en grupos homogéneos. Con los parámetros que hemos
expuesto, la distribución final de la muestra y sus respectivos componentes, queda
reflejada en tos siguientes grupos:
GRUPO R21: Deportistas de resistencia que llevaran realizando deporte entre 4 y 6
años, 10 componentes.
GRUPO R25: Deportistas de resistencia que llevasen realizando depone entre 8 y 10
años, 10 componentes.
GRUPO V21: Deportistas de velocidad que llevaran realizando deporte entre 4 y 6 años,
10 componentes.
GRUPO V25: Deportistas de velocidad que llevasen realizando deporte entre 8 y 10
años, 10 componentes.
GRUPO C18: Grupo control de 18 años, 5 componentes.
GRUPO C21: Grupo control de 21 años, 5 componentes.
GRUPO C25: Grupo control de 25 años, 5 componentes.
7.2.- TÉCNICA DE LA BIOPSIA
.
7.2.1.- Características de la aguja
Para la realización de la biopsia muscular se utilizó la aguja de Bergstrom (1962).
Esta aguja de biopsia consta de tres partes. La primera de ellas está constituida por un
cilindro hueco, de paredes finas y un diámetro entre 3 y 5 mm. En su extremo distal
acaba en forma puntiaguda. Aproximadamente 8 mm. antes de que este cilindro
empiece a tomar su forma afilada, posee una pequeña ventana, por donde se
introducirá, al ejercer presión sobre el músculo, una porción de éste. El segundo
componente consiste en un cilindro también hueco con su extremo distal cortante, que
una vez introducido en el primer componente servirá para seccionar el fragmento
muscular eventrado por la pequeña ventana. Por último se completa este instrumento
con una varilla maciza que se introduce en el segundo componente y nos permite
desalojar de la aguja la pieza obtenida.
7.2.2.- Toma de muestras
En nuestro protocolo siempre hemos utilizado como zona de biopsia, la porción
media del músculo vasto externo (Figura 35). Se rasura y desinfecta la zona a biopsiar
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y se anestesia localmente el punto elegido con Scandinibsa al 1% (Lab. Inibsa),
procurando no profundizar más allá de la fascia muscular. Utilizando un bisturí, provisto
de una hoja fina (Swann-Morton n01 5, Sheffield-Engl.), realizamos una pequeña incisión
de aproximadamente 5-7 mm. de longitud con una profundidad que depende de la
localización de la fascia en cada donante.
A través de este pequeño ojal se introduce la aguja de biopsia montada con sus
dos primeros componentes, de tal manera que la ventana quede ocluida mediante el
cilindro interior cortante. Se profundiza en la masa muscular, perpendicularmente a la
superficie de la piel, hasta llegar a la profundidad previamente establecida en cada caso.
A continuación elevamos el cilindro cortante, para dejar abierta la ventana del primer
componente, ejerciendo al mismo tiempo una presión lateral contra el músculo, con la
porción de la aguja que posee el orificio y de esa manera conseguir que una parte de
la masa muscular penetre en la pequeña ventana. En ese momento volvemos a deslizar
el cilindro cortante, hasta que llegue a su posición original seccionando de esta manera
un pequeño pero suficiente fragmento de músculo (Figura 36). Se retira la aguja con la
pieza obtenida, haciendo una presión digital sobre la incisión, aproximando los bordes
y fijándolos con sutura adhesiva.
Cada fracción extraída, fue colocada independientementeen una cápsula de Petri
de poliestireno de 35x10 mm., determinándose los pesos respectivos. Las cápsulas
habían sido taradas con anterioridad. A continuación, cada muestra fue dividida, bajo
control de una lupa binocular Nikon TK-870E, en tres fracciones de dimensiones
aproximadamente iguales, para procesar según las técnicas previstas (Figura 37).
7.2.3.- Características del músculo vasto externo
.
Este músculo es la porción mayor del cuádriceps crural. Nace por una
aponeurosis que se inserta en la porción superior del fémur y cubre los tres cuartos
superiores del músculo. La masa muscular cubre también la porción antero-externa del
muslo y acaba mediante un robusto tendón plano en la rotula.
Se ha elegido este músculo, por su localización superficial, fácilmente accesible
a este tipo de biopsia, menos cruenta y con menos inconvenientes para que el donante
continúe con su vida normal. Además es un músculo utilizado continua y plenamente
para en trabajo mecánico demandado en ambos grupos de deportistas. Desde el punto
de vista histológico, presenta la ventaja de ser un músculo mixto (FT y ST) y tener una
composición bastante uniforme, en cuanto al tipo de fibras musculares, desde el
extremo proximal al distal. Si consideramos la diferencia de distribución en el corte
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transversal, varía muy poco la expresión predominante de formas rápidas, en la zona
superficial y formas lentas, en la zona profunda (Lexelí y cols., 1983; Sjóstróm, 1982;
Staron, 1997), por lo que pequeñas variaciones en las coordenadas del punto de
biopsia, no modifican el resultado final.
80- PROCESAMIENTO DE LOS TEJIDOS PARA ESTUDIO HISTOLÓGICO
.
8.1.- MICROSCOPIA ÓPTICA
La porción de tejido destinada al estudio morfológico con microscopia óptica, fue
fijada por inmersión en liquido de Baum débil con ácido acético al 3% (Romeis, 1928),
durante 24 horas y a una temperatura de 40C.
Después de un lavado en alcohol de 7Q0 durante 24h a 2000 y en agua corriente,
para extraer el exceso de ácido pícrico del tejido, las piezas fueron deshidratadas en
alcohol etílico de graduación crecientey toluol para incluirse finalmente en parafina. Los
cortes de un grosor de 7 a 8 i.Jm se obtuvieron usando un microtomo Leitz-15 12.
Las tinciones seleccionadas fueron: a) Hematoxilina-Eosina (Heidenhain, 1896)
en uno de cada tres cortes seriados, tanto para el estudio básico del tejido, como para
determinar las técnicas a utilizar en el resto de los cortes, b) PAS-Schiff (Hotchkiss,
1948; McManus y Lillie, 1948), c) tricrómico de Gomori (Francis, 1982> y d) reticulina
(Gomori, 1937)
Para el estudio de las diferentes series de cortes se ha utilizado un microscopio
LEITZ-DIALUX, equipado con una cámara WILD MPS SiS con Photoautomat MPS-4S.
8.2.- MICROSCOPIA ELECTRÓNICA
.
Una porción de la pieza obtenida mediante aguja como describíamos anterior-
mente, fue fijada por inmersión en glutaraldehido al 4% en tampón fosfato (Sorensen)
0,1 M, pH 7,2 a una temperatura de 400 y con una osmolaridad de 440 mOs/mí, ajustada
mediante la adición de cloruro sádico. Estos valores fueron establecidos como óptimos
por Schultz y Karlson en 1965. Las piezas permanecieron en estas condiciones durante
un plazo de 24h, recibiendo un nuevo tallaje a las 3h del comienzo del proceso. En un
paso siguiente se lavaron en buifer fosfato 4 veces0 para extraer todo el fijador.
A continuación se procedió a la osmificación con tetraoxido de osmio al 2%
disuelto en tampón fosfato a pH 7,2. Se deshidrataron por medio de acetonas de
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concentraciones crecientes y se transportaron en oxido de propileno. Se infiltran en
Vestopal y se incluyen en cápsulas de gelatina (Luft, 1961).
De todas las piezas se realizaron cortes de control con un piramidotomo LKB, de
la 2 ~jmy se tiñeron con azul de metileno-borax-azul de toluidina (Kallman, 1971). Con
el estudio de estos cortes panorámicos se seleccionaron las áreas de tejido para
ultramicrotomia.
Los cortes ultrafinos se realizaron en un ultramicrotomo Reichert-Jung Ultacut-E,
provisto de cuchilla de vidrio, recogiéndose en rejillas HR26 de cobre (Thab Laborato-
¡les, Ltd, England). Estas rejillas con los cortes se contrastaron en una solución saturada
de acetato de uranilo durante 30-45 minutos, se lavaron después con 4 pases de agua
tridestilada y se dejaron secar durante 5 minutos (Watson, ¡958).
Posteriormente las rejillas se tiñeron durante 5-lO minutos en citrato de plomo al
05% en sosa 0,02 M recién hecha, se lavaron nuevamente en una solución de sosa
0,02 M, seguido de tres cambios de agua destilada y se secaron (modificación al método
descrito por Venable y Coggeshal, (1965).
Una vez listos los cortes fueron estudiados en un microscopio electrónico Zeiss
M-902 con un potencial de aceleraciónde lOO Kv perteneciente al Centro de Microscopia
Electrónica “Luis Bru” de la U.C.M.
9.- PROCESAMIENTO DE LOS TEJIDOS PARA ESTUDIO HISTOQUIMICO
.
La porción de tejido destinada al estudio histoquimico, se deposité en una rejilla
y fue cubierta por una gota de OTC-Compound (Miles Laboratories, Inc. Naperville,
Illinois. EEUU) para posteriormente ser congelada en alcohol isopropílico que había
sido enfriado aproximadamente a -1600C en nitrógeno líquido. A continuación fueron
almacenadas en un arcén frigorífico a -800C hasta su posterior procesamiento. Se
cortaron en secciones de aproximadamente lOlim. y a una temperatura entre ~20oCy
-250C en un criostato-microtomo International Equipment Company ( Needhan Heights.
Mass. EE.UU).
9.1.- TÉCNICAS ENZIMÁTICAS UTILIZADAS
.
Las técnicas histoquimicas utilizadas para el estudio y clasificación de los
distintos tipos de fibras, estuvieron encaminadas a determinar las diferentes vías
metabólicas, oxidativas y glicolíticas, y la mayor o menor actividad de cada una de ellas
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en los cortes estudiados. Fueron seleccionadas como más significativas, laATPasa, con
preincubación alcalina y ácida, a pH 94, 46 y 4’3 (Brooke y Kaiser, 1970; Round y cols.
1980), NADH-TR (Nachías y cols., 1958a y b), SDH (Wachstein y Meisel, 1955),
citocromo oxidasa (Oda y cols. 1958), fosforilasa (Goldewski, 1963) y PAS (Schiff,1866
y McManus, 1946).
Previa fijación de los cortes o simple secado parcial al aire, según los casos, se
incubaron con los productos precisos, en máxima garantía de pureza, para poner de
manifiesto las enzimas que actúan sobre los diferentes sustratos.
El método para la AlPasa está fundamentado en el desdoblamiento enzimático
del ATP, mediante la ATPasa, en ADP más ácido fosfórico, que posteriormente
reacciona con iones cálcicos y sulfuro de cobalto.
La técnica se lleva a cabo a diferentes pH, para poner de manifiesto los distintos
tipos de fibras. En el primer caso de demostración de la ATPasa, se incuba la muestra
durante 30 minutos a temperatura ambiente, con una solución deS mgr de ATP en agua
destilada, con 10 mIde buffer glicina/NaCí Oil M con CaCI2 075 M y pH ajustado a 94,
añadiendo a continuación 003 gr/lO ml de solución de dithiotheritol. En el segundo y
tercer caso, la preincubación se lleva a cabo durante solo 10 minutos y a 4~C, en
solución de buifer acetato de sodio 01 M con adición de EDTA 10 M, ajustando a ph 46
o 4’3. El resto del procesamiento, sigue los pasos de rutina hasta su deshidratación y
montaje.
El resultado es un corte transversal de fibras musculares estriadas esqueléticas
en color pardo de diferente intensidad para cada tipo de fibra, en función del pH
utilizado.
El método de demostración de la SDH está basado en la liberación de hidrógeno
que realiza la SDH a partir del sustrato succinato sódico. Los hidrógenos liberados
reducen las sales de tetrazolio en forma de sustancias no coloreadas hasta azul
formazán, que posteriormente es quelado con iones cobalto, para producir un depósito
insoluble de color azul.
Los cortes se fijan en un baño de acetona helada y se incuban de 30 minutos a
1 hora a 370C en una solución de 25 ml de Nitro-azul de tetrazolio (NAT -, 4mgr 1 mí),
con 25 ml de tampón fosfato 02 M a pH 74, 1 ml de MgC2 005 M y 3 ml de agua
destilada, ajustando el pH a 70 con HCI O’2 M. Pasar a formal al 10% durante 10 a 15
minutos, enjuagar con agua corriente y montar en medio acuoso.
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El resultado es una coloración azul de diferente intensidad, según el contenido
mitocondrial del tipo de fibra muscular que estemos considerando.
Las diaforasas son enzimas que transportan hidrógeno desde el sustrato de la
succinodeshidrogenasa, hasta los aceptores de NADH y NADPH, desde donde es
transferido a la citocromo oxidasa, que contiene oxígeno, como aceptor natural del
hidrógeno transportado. Al igual que las demás enzimas mitocondriales es capaz de
reducir sales de tetrazolio a formazanes coloreados tras su quelación con sales de
cobalto a pH básico.
En el procesamiento para poner de manifiesto estas diaforasas con NADH-TR,
la incubación de llevó a cabo durante 30 minutos en cámara húmeda a temperatura
ambiente. Para la solución madre se han utilizado 6’25 ml de NAT (20 mgr/20 ml de
agua destilada), con 625 mIde buifer Tris-clorhídrico 0’2 M, añadiendo 1 ‘25 mIde CoCI2
0’5 M y 875 ml de agua destilada. La solución de incubación se obtiene con 1 ml de
solución madre, más 1 mgr de NADH, añadiendo la coenzima justo en el momento de
su utilización. Tras el resto del proceso habitual y contrastada con verde metileno al 2%,
se monta en glicerina JelIy.
Se obtienen cortes en gradación decreciente de azul-negro, desde las fibras tipo
1 a tonos pálidos en las tipo II.
Para caracterizar otra de las enzimas en relación con el metabolismo oxidativo,
propio de la cadena respiratoria celular, se ha utilizado la citocromo oxidasa, por ser una
transportadora de electrones de gran actividad en condiciones normales y tiene valor
de patrón de distribución a la hora de evaluar el funcionamiento del metabolismo
mitocondrial.
En cortes histológicos sin fijar, se incuban a temperatura ambiente durante 2
horas, en una solución compuesta por 1 ml de catalasa (20 pgrl mí), con 10 mgr de
citocromo C, 9 mIde tampón fosfato 01 Ma pH 7W y 5 mgr de 3.3’-DAB. El pH se ajusta
a 74 con NaOH 01 M. Se sigue un lavado en agua destilada para fijar 15 minutos en
formol calcio y contraste con hematoxilina, con montaje de rutina.
Se obtienen cortes de fibras musculares en color pardo de diferente intensidad,
caracterizando fibras de mayor o menor cantidad de metabolismo oxidativo.
La valoración del metabolismo glicolítico puede hacerse estudiando las enzimas
que intervienen en el metabolismo de la glucosa, localizadas en el citoplasma. La
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formación de glucosa-1-fosfato a partir del glucógeno, se realiza por la acción de una
fosforilasa en presencia de ATP, y a su vez y en una cascada de reacciones catalizadas
por distintas enzimas, esta forma de glucosa va pasando a glucosa-6-fosfato, etc, hasta
llegar a ácido pirúvico. Por tanto, la determinación de la fosforilasa constituye una
medida de la llave de estos procesos metabólicos.
El medio de incubación de la fosforilasa está compuesto por 50 mgr de glucosa-1 -
fosfato, con 10 mgrdeAMP, 25 mgrde EDIA, 20 mgrde NaF, 1 grde Dextran, 6 mIde
buifer acetato (01 M y pH 5’9) y 1 ml de alcohol absoluto. Tras un breve secado al aire,
la incubación se hace durante 1 h a 370C, siguiendo el procedimiento de rutina.
El resultado esta formado por cortes en los que se alternan diferentes grados de
color morado rojizo, dependiendo de la cantidad de sustrato de cada tipo de fibra.
Otra forma de valorar la cantidad y distribución de glucógeno en estas células es
con el método del ácido peryódico de Schiff, obtenido a partir de fucsina básica tratada
con ácido sulfuroso. Este producto es capaz de reaccionar con dos grupos aldehídicos
contiguos, existentes en los hidratos decarbono, apareciendo una coloración rojo fucsia
característica.
Para el método de PAS, los cortes se fijaron en etanol acético durante 10
minutos, para hacerlos reaccionar después con ácido peryódico al O’5% durante 2 a 5
minutos, y el reactivo de Schiff (Fucsina básica 1 gr, más 200 ml de agua destilada, a
los que se añaden 2 gr de metabisulfito sódico, 2 ml de HCI concentrado, decolorando
con 2 gr de carbón), que es el procedimiento habitualmente utilizado en el laboratorio.
Este método puedecolorear numerosos componentes bioquímicos, siendo poco
específico si se utiliza aislado, pero puede convertirse en enormemente selectivo,
mediante los correspondientes controles.
9.2.-LOCALIZACIÓN DE LAS POBLACIONES CELULARES EN LOS CORTES
HISTOLÓGICOS
.
Los cortes teñidos con las distintas técnicas histoquimicas, han sido estudiados
con un microscopio LEITZ-DIALUX y fotografiados con un sistema WILD MPS SiS con
Photoautomat MPS-45 y película Agfachrome RSX 100 Profesional, procurando utilizar
la misma zona en cortes sucesivo, para una mejor verificación de resultados.
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Los cortes seriados, con las técnicas sistemáticamente alternadas de la amplia
batería de reacciones enzimáticas que hemos utilizado, permiten un estudio y
clasificación de los distintos tipos de fibras musculares absolutamentefiable, eliminando
el posible riesgo de que la manipulación del tejido haya producido un desplazamiento
de enzimas y permite corroborar si una determinada célula, no metaboliza el sustrato o
se encuentra en un momento metabólicamente distinto (Figura 38).
10.- ANÁLISIS DE IMÁGENES. MÉTODO ESTADÍSTICO Y TRATAMIENTO
INFORMÁTICO
.
La composición fibrilar fue expresada en porcentajes de los tipos de fibras,
basados en la reacción de la ATPasa a los pH anteriormente reseñados, que nos
proporcionan la identificación de los tipos de fibras 1, lía, lib y lic, según la clasificación
de Brooke y Kaiser (1970), y contrastadas con el resto de sustratos utilizados. Sobre un
mínimo de 100 fotografías de diferentes campos en cada caso, tomadas al mismo
aumento, se han contado las fibras de cada tipo y se han procesado los datos en el
sistema de análisis semiautomático.
El área transversal fue estudiada a partir del mismo material que para el caso
anterior, proporcionando al autoanalizador datos perimetrales de cada fibra de un mismo
tipo, para hallar el área media en cada caso.
La densidad de volumen mitocondrial fue estimada, determinando los principales
parámetros en fotografías de microscopia electrónica de cortes de tejido a intervalos
regulares y sistemáticos, utilizando por lo menos 10 cortes de cada bloque, con una
media de cinco bloques por donante, y con una ampliación de 30000x (Figura 39). El
espacio referencial fue el volumen total de la fibra. La estimación de volúmenes de las
mitocondrias por unidad de volumen de fibra muscular, fue obtenido por procedimiento
estereológico standard (Weibel 1977).
El estudio de la variación de capilares en nuestra muestra, se llevó a cabo por
microscopia óptica, a partir de fotografías de cortes del tejido teñidos con el método de
PAS y en cortes semifinos de 1 í..Jm, teñidos con azul de toluidina. Los resultados se
expresaron en número de capilares por mm2 de tejido superficie de corte transversal del
tejido muscular.
Para la re’alización de este trabajo y redacción del manuscrito se contó con un
equipo informático compuesto por los siguientes elementos. En primer lugar un
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ordenador COP-Pentiun a 233 Mhz como unidad central, con sistema operativo
Windows 95 de Microsoft Corporation.
El texto fue redactado y compuesto con el paquete informático de tratamiento de
texto, Corel WordPerfect v.8 de Corel Corporation y Corel Corporation Limited. En
cuanto a la digitalización de imágenes, contamos con un scanner ScanJet lic de Hewlett
Packard y software Desk Scan II VA de la misma empresa, que posteriormente y junto
a los dibujos fueron tratadas con los programas Corel Photo-Paint v.8 y Corel Draw v.B
ambos de Corel Corporation y Corel Corporation Limited. Para la toma de datos y su
posterior análisis estadístico se empleo el paquete informático SPSS y 7.5 de SPSS
Hispanoportuguesa aunque para los gráficos y tablas estadísticos preferimos el
programa Corel Chart v.5 de Corel Corporation que a nuestro juicio tiene mayores
posibilidades gráficas.
Tanto las distintas microfotografías electrónicas como las preparaciones para
microscopia óptica, fueron analizados mediante un sistema de análisis semiautomático
VID IV de Metagraphius Software Corporation, compuesto por un ordenador COP-386
con el software especifico, dos monitores Eizo de alta resolución en color, uno de ellos
para la entrada de datos y el otro para lavisualización y manipulación de la misma. Todo
ello iba conectado a una videocámara JVC TK-870E que se encontraba montada en un
microscopio LEITZ-1512, cuando se trataba de preparaciones de microscopia óptica o
bien a una mesa de reproducción cuando lo analizado eran microfotografías electróni-
cas.
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11.- VARIACIONES CUALITATIVAS DE LAS FIBRAS MUSCULARES EN
RELACIÓN CON EL EJERCICIO FÍSICO
.
Los cortes histológicos obtenidos a partir de las muestras biopsiadas en el
músculo vasto lateral externo de los sujetos control y de los atletas, se han procesado
para estudio con microscopia electrónica y han aportado una serie de datos morfológi-
cos y ultraestructurales que nos permiten hacer un estudio comparativo entre los
diferentes grupos del protocolo experimental y valorar la influencia del ejercicio sobre
cada tipo de fibra muscular, dependiendo de la modalidad de ejercicio y del tiempo
dedicado a su realización.
Estudios parciales de estas modificaciones han sido aportados por numerosos
autores, como ya hemos visto en el apartado dedicado a revisión bibliográfica, por lo
que sólovamos a mostrar aquí, aquellos más llamativos y característicos en cada grupo
de deportistas, puesto que la población control se adapta a una morfología típica y
normal de las células musculares estriadas esqueléticas.
El estudio ultraestructural va a servirnos también, como punto de apoyo y
fundamentación de los datos cuantitativos obtenidos a partir de técnicas histoquimicas
y mediante el analizador de imágenes.
11.1.- VARIACIONES EN LOS ATLETAS DE RESISTENCIA. GRUPO R21
Los cortes obtenidos a partir del músculo vasto lateral externo de los atletas
dedicados al ciclismo durante, por lo menos, tres años, presentan al corte transversal
o longitudinal, unas células de anchura bastante similar entre ellas, dejando espacios
intercelulares de dimensiones similares a las que encontramos en los estudiantes de la
población control.
En el corte longitudinal, se distingue una porción central, de anchura bastante
homogénea y longitud que, evidentemente, no podemos seguir en toda su extensión.
En algunas zonas pueden verse los extremos de terminación o de comienzo de esa
misma fibra que estamos considerando, o de las contiguas. En esos casos vemos cómo
la ya mencionada anchura homogénea empieza a disminuir progresivamente, hasta
terminar casi siempre en un extremo afilado (Figuras 40 y 41). En ambas zonas
podemos observar variaciones, que nosorientan a describirías como la base morfológica
del crecimiento de estas fibras musculares, tanto en su porción longitudinal, como en la
transversal.
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Las zonas de crecimiento longitudinal de la célula muscular, que coinciden con
estos extremos afilados, llaman la atención por dos tipos de imágenes. Por un lado,
cuando no aparecen núcleos en esta posición y las dos células musculares acaban
enfrentadas en disposición término-terminal (Figura 40), la imagen habitual de la
estructura de la membrana celular con sus dos hojas, en cada una de estas células, se
pierde aparentemente difuminada, sin que podamos distinguir límites precisos, aunque
en algunas zonas parece vislumbrase, pero solo como plasmalema, sin lámina basal.
En el espacio intercelular a ese nivel se concentra una mayor cantidad de un material
de densidad media y aspecto fibrilar.
En el espacio intracelular, en el límite con esta rarefacción de la membrana,
localizamos un material granular algo más denso en el hialoplasma, tapizando la zona
de finalización de las miofibrillas. En los extremos de las miofibrillas, que se acaban en
las proximidades de la membrana a este nivel, no se ven líneas Z, sino que siempre
terminan con desflecamiento 1, A-l o A. En esta forma de terminación, tampoco se
detectan mitocondrias, aparte de las localizadas entre las miofibrilias.
En otros casos hemos conseguido el corte con núcleos en ese extremo final
(Figura 41). Esta imagen aparece con mucha frecuencia y pueden encontrarse solos,
o próximos a alguna célula satélite, que se aloja en una excavación de la célula, a pesar
de la presión que el crecimiento longitudinal ejerce a este nivel.
El citoplasma de las células satélites en este extremo final (Figura 41 CS), es
bastante electrodenso y en él pueden apreciarse pequeñas cisternas de retículo
endoplásmico rugoso, que nos orientan hacia un proceso más activo de síntesis
proteica. La cromatina de su núcleo, sedistribuye como una fina banda de heterocroma-
tina pegada a la carioteca y grumos dispersos homogéneamente. Empieza a presentar
invaginaciones que le dan un aspecto más irregular y la zona de los poros nucleares
aparece marcada por la falta de cromatina a su nivel. No se ven nucleolos con
frecuencia.
Los núcleos de los miocitos de esta localización (Figura 41 M>, pierden sus
características, volviendose más globulosos, con gran cantidad de eucromatina,
quedando solo una tenue banda incompleta y más condensada a nivel de la carioteca,
en la que se marcan los poros nucleares con claridad y con un nucleolo central muy
llamativo. Las escotaduras son menos numerosas y profundas, que en los núcleos
típicos de los miocitos que encontramos en la zona más ancha de la fibra.
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En las proximidades de estos núcleos, aparece un citoplasma con un fondo
homogéneo, en el que aumentan los polirribosomas y aveces puede apreciarsealgunas
cisternas de retículo endoplásmico rugoso y grandes acúmulos de mitocondrias
perinucleares. Partiendo de la membrana, suelen verse con claridad unas invaginacio-
nes profundas y rectilíneas <Figura 41 4), que se pierden y reaparecen, dirigiendose a
la zona del citoplasma que empieza a estar ocupada por las miofibrillas.
A nivel del tejido conjuntivo interfibrilar en la zona adyacente, se aprecia un
aumento en el número y la dilatación de los capilares (Figura 40*), con gran número
de mitocondrias en sus citoplasmas y una activa micropinocitosis. Los fibroblastos
(Figuras 40 F y 42 F) aumentan en número y sus núcleos presentan la heterocromatina
muy condensada en masas periféricas y centrales, con imágenes redondeadas en su
espesor, que podrían describirse como de aspecto vesiculoso, menos electrodenso,
compatibles con la estructura de poros nucleares muy activos (Figura 42 4). Tienen
unas prolongaciones muy visibles que se distribuyen en todos los campos de este tejido
(Figuras 40 y 43) y el citoplasmacontenido en ellas, presenta innumerables microvesicu-
las. También es frecuente encontrar restos nucleares pequeños y muy electrodensos
y material de forma irregular y amorfa entre los paquetes fibrilares, que invitan a
interpretarlos como restos de células apoptóticas (Figura 40 y 42*). En las proximida-
des encontramos con frecuencia linfocitos extravasados (Figura 40 L).
En las porcionesde mayor anchurade la célula, encontramostambién diferencias
morfológicas entre unas y otras poblaciones de fibras musculares, predominando de
forma manifiesta una de ellas, con características muy precisas y diferenciadas del
resto. Estas fibras musculares aparecen también, como es obvio en los grupos control,
pero en menor frecuencia y de menor tamaño.
Si analizamos la morfología de las miofibrillas en nuestro grupo problema (Figura
44), vemos cómo hay muchas imágenes de roturas en la zona media de las lineas Z, a
modo de un ojal, que se extiende progresivamente hacia la línea M de cada sarcómera
adyacente (Figura 44 * y 45). En muchos casos, la separación en dos bandas de estas
miofibrillas, está más avanzada en un extremo que en el otro, dando la impresión de una
bifurcación de la miofibrilla original (Figura 44*). La inserción de las miofibrillas a nivel
de las líneas Z escindidas, es aparentemente normal en toda su extensión. En muy
pocas ocasiones la rotura de la línea Z se produce en varias porciones y en estos casos,
es una imagen más frecuente en la otra población celular, menos abundante en este
grupo de ciclistas R21, pero mucho más en los velocistas, por lo que la describiremos
en el apartado correspondiente a estos atletas.
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El resto de características citoplásmicas de las fibras musculares predominantes
en esta ocasión, se adapta a la que presentan las mismas células en el grupo control,
pero aumentadas o disminuidas en tamaño o número, dependiendo de la organela que
estudiemos o de su localización.
El RS, sus cisternas terminales y los túbulos T, son poco manifiestos por su
pequeño calibre. En los cortes longitudinales pueden vislumbrarse como pequeñas
vesículas en las proximidades de las líneas Z (Figura 44 4), pero no suele verse la
estructura de las triadas. No aparecen cisternas a nivel de los ojales de separación de
las líneas Z, hasta que esta separación abarca varias sarcómeras.
En el corte transversal, vemos mejor las imágenes redondeadas, similares a
vesículas, alternando su tamaño, con mayor o menor calibre, en los vértices de los
paquetes con forma poligonal irregular de las miofibrillas. El contenido de las cisternas
es división, con algún punteado tenue y algo más denso en algunas ocasiones. Los
túbulos T, se distinguen como delgadas estructuras membranosas en relación con las
cisternas terminales del RS (Figura 46 4).
Entre estos pequeños grupos de cisternas, se aprecian con claridad una gran
cantidad de mitocondrias de diversas formas y tamaños, dependiendo de su
localización. En las intermiofibrilares en corte transversal, podemos verías redondeadas
y de gran tamaño en los vértices de los paquetes de miofibrillas (Figura 46 M), junto a
otras de menor calibre y aplanadas, entre los lados rectos de estos mismos paquetes
(Figura 46 m).
En el corte longitudinal también se encuentran claras diferencias de unas zonas
a otras de las células. Entre algunos paquetes de miofibrillas, se localizan con forma
elíptica a ambos lados de la línea Z, en las proximidades de las cisternas del RS (Figura
47 m>. Pueden aparecer también con estas mismas características en los ojales de
bifurcación para crecimiento transversal. En esta misma posición intermiofibrilar y
perfectamente alineadas en un trayecto considerable, aparecen aglomeraciones de
grandes mitocondrias (Figura 47 M>, en relación con todas las bandas de miofibrillas
contiguas.
También aumentan en número, aunque el tamaño no lo hace en la misma cuantía
que las que acabamos de describir, las mitocondrias subsarcolémicas, muy frecuentes
en esta población celular (Figura 48*), de manera que a veces la superficie de la célula
presenta una elevación a este nivel, dada la estructura más compacta de: citoplasma,
que en el grupo de los controles. En el caso de las perinucleares, el tamaño es similar
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al de los mismos elementos celulares en los controles, aunque suelen aparecer en
mayor número (Figura 49*).
Si tenemos en cuenta el sustrato energético de reserva, que va a proporcionar
los elementos necesarios para que las mitocondrias lleven a cabo su función, no
podemos dejar de mencionar, por un lado el aumento de partículas de glucógeno que
pueden verse en el hialoplasma intermiofibrilar (Figuras 45 4 y 47 4), y por otro, las
gotas lipídicas a distintos niveles, en directa relación con las mitocondrias y perfecta-
mente distribuidos de forma alternante, en la zona de grandes bandas de mitocondrias
entre los paquetes de miofibrillas (Figura 47 L). Aparecen como grandes gotas lipídicas,
de tamaño regular y contenido con la misma escasa densidad electrónica. La segunda
localización la encontramos en diversas zonas subsarcolémicas, con mayor frecuencia
en las proximidades de los núcleos, y presentando una morfología similar, pero de
menor tamano.
El aspecto de los núcleos que encontramos en estas zonas más anchas de la
célula, varían igual que en las localizaciones de crecimiento longitudinal. Desde las
formas abigarradas de gran cantidad de heterocromatina y formas irregulares, hasta los
globulosos con predominio de eucromatina y con nucleolos muy patentes (Figura 49 N).
Estos núcleos, sobresalen en la superficie de la célula y se localizan frecuentemente en
las zonas con más bifurcaciones de fibrillas.
A su lado, en un gran número de casos, encontramos células satélites, todavía
alojadas en excavaciones de la fibra, aunque sobresalen más que las de la población
control (Figura 50). A pesar del gran número de imágenes estudiadas, no hemos
encontrado ninguna absolutamente clara y fiable, de comunicación entre los citoplasmas
de las células satélites y los miocitos. Sin embargo, hay más puntos de aproximación
y contacto entre las membranas, que en el caso de los controles (Figura 50 4). La
lámina basal se mantiene íntegra, cubriendo por fuera las dos células.
El último dato a tener en cuenta es el aspecto del árbol vascular en estas zonas
rectas entre dos fibras musculares. En primer lugar, suelen presentar un calibre algo
menor que los capilares localizados en los extremos, con un endotelio de paredes muy
finas y con un número moderado de mitocondrias en su citoplasma, así como vesículas
de pinocitosis (Figura 51). En ocasiones, aparece un contenido lipídico en el citoplasma
(Figura 51 L) con más frecuencia que en los atletas de velocidad. No parece que
soporten fenómenos de compresión, al menos en momentos de reposo, y el conjuntivo
adyacente es menos rico en componentes, que el que habíamos comentado anterior-
mente, en los extremos distales de la célula.
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11.2.- VARIACiONES EN LOS ATLETAS DE RESISTENCIA. GRUPO R25
.
Los cortes que proceden del grupo de atletas de resistencia con mayor edad,
muestran también una imagen panorámica compuesta por células de un tamaño similar
entre ellas, pero con menor espacio intercelular que en el caso descrito anteriormente.
Es decir, el corte es más compacto que el de los atletas del grupo R21 y de los grupos
control.
Las figuras de crecimiento longitudinal en los extremos son mucho más
abundantes, pero en estas porciones más estrechas de las fibras, aparecen imágenes
abigarradas de contactos laterales entre los miocitos (Figuras 52 y 53), sobre todo los
de tipo 1, que ponen es serio compromiso el árbol vascular, disminuyendo además los
espacios ocupados poe el tejido conjuntivo (Figura 54 A y B).
Los núcleos de estos miocitos presentan un aspecto muy diferente de unos a
otros en la misma zona, de forma que podemos ver algunos predominantemente
eucromáticos y redondeados (Figura 52 Nl), y otros con mayor concentración de
heterocromatina y con profundas indentaciones que le dan un aspecto de pliegue en zig-
zag (Figura 52 N2). En ambos casos llama la atención nuevamente la aparición de
pequeños espacios de aspecto vesiculoso en su cromatina, con predominio en una de
las dos caras nucleares, en la vertiente citoplásmica o en la vertiente membranosa.
Estas zonas menos electrodensas aparecen solo de forma aislada en los núcleos de las
células endoteliales de la misma región. Cuando lo observamos a grandes aumentos y
en las regiones en contacto con la carioteca, vemos que coinciden con poros nucleares,
aparentemente funcionantes (Figura 55*).
En las proximidades de estos núcleos se encuentran grandes concentraciones
de mitocondrias perinucleares, que junto con ellos, hacen protusión en el tejido
conjuntivo del endomisio (Figura 52*), deformando y desviándoel trayecto de los vasos
y comprimiendo las prolongaciones de los fibroblastos (Figura 53 F). En zonas más
estrechas de la fibra, donde los núcleos con su solidez interrumpen la continuidad de las
miofibrillas, hay muchas roturas microfibrilares, que dejan expuestas nuevas zonas de
crecimiento longitudinal y transversal (Figura 52 -4).
Las células satélites en relación con esta localización no muestran diferencias con
el grupo anterior. Así mismo, volvemos a encontrar la imagen de membranas
difuminadas en la zona de contacto de las dos células, con mayor concentración de
material granular y fibrilar en el de tejido conjuntivo adyacente (Figura 53 4).
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El tejido conjuntivo próximo a estas localizaciones ya hemos dicho que aparece
comprimido por el paquete muscular, con el calibre de los vasos deformado y en
ocasiones, muchas formas celulares sanguíneas en su interior (Figuras 52 C, 53 C y
56). Su endotelio es más delgado que en el grupo R21 y presentan menos mitocondrias
y vesículas de pinocitosis. Los fibroblastos se muestran como células muy activas de
núcleos alargados y citoplasma con largas y densas prolongaciones, que rodean en
parte a las células endoteliales. Es frecuente encontrar en ellos inclusiones lipídicas y
mitocondrias hinchadas y con pérdida de las crestas (Figura 53 F). Las imágenes de
restos celulares en apoptosis se hace más frecuente, afectando sobre todo a linfocitos
extravasados (Figuras 52 L y 53 L). Es posible ver también en este grupo experimental,
la presencia de células cebadas en el tejido (Figura 54 A).
La porción más ancha de las células, es similar a la equivalente descrita en el
apartado anterior, pero mucho más homogénea en la distribución de zonas de
crecimiento transversal. Es decir, hay menos figuras de bifurcación de las miofibrillas
(Figura 57), excepto en las regiones próximas al inicio del estrechamiento y en ese caso,
el ángulo se abre siempre hacia el extremo distal. Esporádicamente pueden encontrarse
zonas de desaparición de alguna línea Z, con falta de inserción de sus miofilamentos
(Figura 58*) y, en esa misma localización, podemos ver gruposde pequeñas partículas
muy electrodensas, que habitualmente no se aprecian más que en algún momento en
el hialoplasma intermiofibrilar.
Las cisternas de RS y los túbulos T, no varían en comparación con el grupo
anterior de atletas de resistencia con menor tiempo de entrenamiento. En los cortes
longitudinales se localizan las vesículas redondeadas del RS y aambos lados de la línea
Z (Figura 57—*), pero no suele visualizarse con facilidad la estructura del túbulo T. En
los cortes transversales, los espacios de hialoplasma son menores que en los R21,
estando la mayor parte del citoplasma ocupado por las miofibrilias y las grandes
mitocondrias, por lo que estas estructuras vacuoladas no presentan la misma amplitud
en la luz central, sino que al adaptarse a los espacios residuales, van deformando su
luz (Figura 59). Aun así, puesto que el aumento de tamaño de la célula al corte
transversal es debido a un incremento en el número de miofibrillas, la cantidad de
organelas implicadas directamente en la contracción, también debe aumentar.
El condrioma sigue en la misma línea, creciendo en el número y tamaño de sus
elementos. Son más grandes las mitocondrias intermiofibrilares (Figura 58 M), y más
frecuentes las figuras de componentes llamativos dispuestos en hilera <Figura 57*).
Además de estas formas lineales que ya veíamos en los otros atletas de resistencia con
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tres años de entrenamiento, observamos la presencia de verdaderos acúmulos similares
a los subsarcolémicos, en medio del espesor del hialoplasma (Figura 57*), y entre
estas figuras muy electrodensas, se conservan estructuras vesiculosas con la luz
homogénea y redondeada similar a la que se aprecia integrando el RS (Figura 57 -e).
Los acúmulos mitocondriales subsarcolémicos aumentan y aparecen más
extendidos y homogéneos, por debajo de la membrana plasmática (Figura 62). En la
zona perinuclear también aumentan en número y llegan a constituir, junto con el núcleo,
grandes protusiones que sobresalen en la superficie de la célula (Figura 63 * y *).
La cantidad de glucógeno interfibrilar es similar al del grupo anterior. Las gotas
lipídicas también son llamativas en este estadio, aumentando en tamaño y en la
densidad de su contenido, hasta el punto de que en la zona de mitocondrias en hilera,
tienden a deformarías y aplanarlas. También se ve una inclinación a fusinarse en estas
formaciones lipídicas (Figura 58 L), disminuyendo de esta forma su superficie de
contacto con el medio que los rodea. En zonas próximas a la membrana, entre los
acúmulos mitocondriales, se reúnen grupos de gotas de distinto tamaño y densidad, que
parecen contenidas en una estructura membranosa de aspecto lisosómico, por lo que
se pueden considerar restos degenerativos (Figura 62 L).
Los mionúcleos en esta localización, van perdiendo la tendencia a presentar el
aspecto globuloso (Figura 60 Nl), que caracterizaba las zonas con mayor cantidad de
bifurcaciones, con tendencia a condensar más su cromatina (Figuras 60 N2 y 63 N), a
la vez que disminuye el número de nucleolos visibles, pero siguen teniendo una gran
cantidad de complejos de poro en aparente funcionamiento (Figuras 63 N y 55 B). Las
cisternas de retículoendoplásmico rugoso perinucleares siguen estando presentes, pero
su luz ha disminuido bastante.
Sus relaciones con las células satélites son similares a las que se establecen en
el resto de los grupos que hemos valorado. Se ven con menos frecuencia que en el
estadio anterior, pero siguen localizándose en las proximidades de otros núcleos de
miocitos. Generalmente hacen protusión en la superficie de la fibra muscular, cubierta
por la lámina basal de ésta, y otras veces mantiene su localización en la excavación
correspondiente (Figura 61>. En este grupo siguen sin verse comunicaciones
citoplásmicas en el lecho de la célula, pero sí hemos llegado a ver contactos estrechos
entre ambas células, con aproximación de las dos membranas y depósito de material
electrodenso entre ellas, con una zona intracitoplásmica más densa en ambas células
(Figura 61 *). En otras zonas, aparecen a nivel del contacto unas estructuras de
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aspecto vesiculoso que serían superponibles a uniones de tipo comunicante (Figura 61
-4). Aun así están muy lejos de ser fenómenos de fusión de membranas. Lo más
cercano a la integración de una célula satélite a un miocito, podemos verlo en la figura
63, en la que solo en la zona limítrofe del citoplasma perinuclear con el acúmulo
mitocondrial sarcoplásmico, hay una doble membrana, pero por su calibre y trayecto,
podría tratarse también de un túbulo T (Figura 63-4).
El contenido en capilares de estas zonas laterales de las células es más
abundante que en el estadio anterior (Figuras 60 C y 64 C) y con el calibre comprometi-
do en muchos casos por la compresión del tejido muscular hipertrófico. Mayor también
es la densidad del tejido óonjuntivo interfibrilar (Figuras 64 * y 63*), porque el espacio
para alojarse disminuye al aumentar el tamaño de las células musculares.
Los núcleos de los fibroblastos (Figuras 60 F y 63 F) son muy alargados y sus
densos citoplasmas emiten finísimas prolongaciones que alcanzan distancias
considerables. Las mitocondrias siguen presentando lesiones vacuolares y pérdida de
crestas (Figura 69-4). Entre las poblaciones propias de las células móviles del tejido
conjuntivo, encontramos mayor cantidad de linfocitos extravasculares (Figura 60 L) y
mayor llegada y alojamiento de monocitos (Figura 56 M). En ocasiones también
encontramos células cebadas, sobre todo en las zonas donde hay más compromiso
vascular (Figura 55 A).
En este grupo de atletas puede verse además de las células descritas, con mayor
frecuencia que en los otros grupos, aunque en muy escaso número, otra población de
células musculares de características especiales, que también han aumentado de
tamaño, en comparación con el grupo control. Su zona de crecimiento longitudinal es
igual que las hemos descrito en este apartado, pero con roturas en las líneas Z (Figura
65*) y bifurcaciones (Figura 65-4), que aparecen en proporción similar, en sus
miofibrillas. Sus núcleos son similares a los que hemos descrito como forma más
frecuente en el grupo R21, pero tienen menor concentración de células satélites. Las
mitocondrias son grandes y de formas caprichosas, distribuyendose en largas hileras
de un elemento en las regiones subsarcolémicas (Figura 65 M) y en acúmulos más
pequeños en las zonas perinucleares y entre las miofibrillas (Figura 65 m). En el corte
transversal se observa su forma aplanada (Figura 66 M) y. El RS empieza a ser más
llamativo y se puede ver con claridad, sobre todo en cortes transversales (Figura 66 *
y -4>. La cantidad de glucógeno que almacenan es moderada y se ven muy pocas gotas
lipídicas.
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11.3.- VARIACIONES EN LOS ATLETAS DE VELOCIDAD. GRUPO V21
.
En estegrupo de atletas, la fibra muscular predominante difiere de las que hemos
descrito hasta ahora, no solo desde el punto de vista funcional, como veremos más
adelante, sino también en su base morfológica ultraestructural. Las formas citológicas
que hemos descrito como predominantes para R21 y R25, pensamos que corresponde
a las tipo 1 y lic, y también aparecen en este grupo de velocistas de carrera, pero en
mucha menor proporción y en menor tamaño que en el grupo control. Sin embargo, en
este caso la mayor frecuencia corresponde a la otra población celular, que disminuía
lentamente en el entrenamiento para resistencia y que creemos que corresponde a las
fibras musculares tipo lía y ¡lb.
Las zonas de crecimiento longitudinal de estas fibras musculares en sus
extremos afilados, presentan una acumulación de núcleos con distinta configuración
desde los clásicos con indentaciones en la porción que comienza a disminuir de calibre,
hasta los de eucromatina dominante, con aspecto mioblástico, en las zonas próximas
a los extremos (Figuras 67 N y 68A ->.
En las cercanías de los núcleos con cromatina más laxa, suelen alojarse células
satélites, debajo de la lámina basal (Figura 67 eS). A microscopia electrónica no se
aprecian claras diferencias en su aspecto, que indiquen un cambio funcional. Presentan
núcleos redondeados o facetados, con cromatina pegada a la carioteca y alguna vez
indentaciones no muy marcadas. En algunos casos existen zonas de contacto entre su
citoplasma y el de la célula muscular, que hacen pensar en una posible continuidad,
porque no son visibles las membranas de ambas células en toda su extensión. Es más
frecuente en zonas próximas a un núcleo de miocito de aspecto laxo. Todos los núcleos
muestran las pequeñas porciones redondeadas no electrodensas, que ya habíamos
descrito como zonas de ubicación de poros nucleares.
En esta localización, las mitocondrias aparecen también en zona subsarcolémica
(Figura 67*), pero casi nunca en grandes acúmulos, sino más bien alineadas bajo la
membrana y con alguna concentración perinuclear más abundante. Entre las miofibrillas
siguen estando de forma constante, en las células que presentan el acúmulo
subsarcolémico en mayor cantidad (Figura 69*), pero no son tan abundantes como en
los atletas de resistencia. La mayoría de ellas se pueden localizar como una pequeña
hilera entre los paquetes de miofibrillas de los extremos de crecimiento longitudinal
(Figura 67 m).
-130-
Esta región de gran actividad, difiere del resto de la célula en la mayor cantidad
de mitocondrias intermiofibrilares, sobre todo en relación a zonas de rotura de las
miofibrillas (Figura 68 M>, que a veces se produce a varios niveles de la misma
sarcómera (F67 -4 y 68 6). En estos casos, al lado de las mitocondrias podemos
encontrar gotas lipidicas (Figura 68 6 L).
El tejido conjuntivo en relación con laszonas de crecimiento longitudinal, presenta
un espacio más reducido que en los estudiantes del grupo control, pero, aunque pueden
aparecer capilares (Figura 70 0) con formas alargadas en el corte oblicuo para
adaptarse al espacio existente, no sufren en su trayecto las aparatosas modificaciones
que veíamos en los deportistas de resistencia, manteniendo además un calibre normal.
Las células propias del tejido, en esta localización, no son tan variadas como en los
casos anteriores, predominando sobre todo los fibroblastos, con su estructura típica y
citoplasmas repletos de organelas (Figura 69 F).
En el espesor del parénquima y con las fibras cortadas longitudinalmente,
podemos ver los característicos paquetes de miofibrillas en haces paralelos y con las
líneas Z alineadas en sus regiones más estables. Pero hay zonas en las que estas
líneas están interrumpidas y divididas en pequeñas porciones, siempre en lugares
próximos a desflecamientos de los miofilamentos, de forma que se pierde la estructura
regular (Figuras 71 * y 72*). Entre estas pequeñas fracciones electrodensas que
constituyen las líneas Z interrumpidas, podemos constatar la presencia de hialoplasma,
que va separando los fragmentos unidos originariamente.
No se ven roturas en la línea M, es decir, la zona A puede fragmentarse también
en las miofibrillas que presentan escisiones en la línea Z, pero nunca a nivel de la línea
M, de forma que queda la sarcómera dividida en dos partes asimétricas: una más
pequeña sin linea M y otra mayor, que contiene la zona H y la línea M de la sarcómera
original <Figura 744). Parece que a partir de estas líneas Z que no presentarían una
contracción eficaz, pueden alinearse nuevamente los filamentos.
En algunos casos se ve que falta ya un alineamiento de la sarcómera rota, de
forma que un paquete de miofilamentos se va orientando hacia otros adyacentes de las
mismas características, aunque hay porciones de hialoplasma y organelas como
mitocondrias y cisternas de RS en su trayecto, que modifican o enlentecen el proceso
(Figura 74>. En las imágenes estáticas no podemos saber si estas fibras se están
alejando o aproximando pero se podrán plantear y analizar ambas hipótesis.
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En otros campos las miofibrillas tienen líneas Z completas y microfilamentos
insertados a cada lado, cerca de otras en tas que la inserción de microfilamentos de uno
de los lados aparece muy dudoso, con zonas poco electrodensas y un punteado que no
sugiere proteínas organizadas en forma fibrilar (Figura 74*).
Si estudiamos a mayor aumento una de las líneas Z que se ha roto, vemos que
presenta varias zonas perfectamente delimitadas: una porción estable muy electroden-
sa, con miofibrillas bien alineadas y ancladas a ambos lados, con sus bandas 1 y A
completas y zona H con línea M ancha y marcada (Figura 73 A).
Una porción contigua, del mismo tamaño aproximadamente, algo menos
electrodensa y con solo algunas miofibrillas fijas en ella. En la zona 1 de esta porción,
vemos un material finamente granular, con distinta densidad electrónica entre los
diferentes gránulos, entre otras estructuras filamentosas, que sedisponen perpendicula-
res a la línea Z poco densa (Figura 73 B).
Al lado de esta zona, una tercera porción en la que no se distingue línea Z en el
concepto clásico descrito, sino solo tres o cuatro estructuras muy finas de aspecto
filamentoso dispuestas paralelamente y siguiendo la misma dirección de la línea, en las
que parecen apoyarse pequeños puntos muy electrodensos, con aumento de
polirribosomas en las proximidades. En esta región no se insertan miofilamentos, que
se van aproximando, interrumpiendose en las cercanías (Figura 73 C).
A nivel de la zona H, las miofibrillas que tienen inserción, aunque sea irregular,
en la línea Z, presentan también línea M, pero ésta aparece muy difuminada y casi no
se aprecia en la tercera porción (Figura 73>.
El RS y el sistema de túbulos T, no tienen una morfología muy manifiesta en este
grupo experimental, encontrando vesículas de pequeño tamaño a nivel de la línea Z, en
aquellas que presentan su morfología normal (Figura 73-4), y sacos más dilatados en
las zonas de rotura de éstas y de crecimiento de las miofibrillas (Figura 74*). En el
corte transversal quedan igualmente enmascarados (Figura 75—1), por la densidad que
alcanzan las miofibrillas y la cantidad de glucógeno del hialoplasma.
Las mitocondrias en estas porciones medias de las células, son mucho menos
numerosas, que en las fibras musculares predominantes en el grupo de atletas de
resistencia y más regularmente repartidas, a ambos lados de la línea Z (Figuras 71 M
y 73 M). También aparecen de mayor tamaño, interpuestas en las zonas de rotura de
las miofibrillas (Figura 74 M).. En raras ocasiones puede localizarse un pequeño
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alineamiento subsarcolémico (Figura 78-4) y los acúmulos perinucleares son más
importantes cuando acompañan a los núcleos de aspecto mioblástico (Figura 77*).
El sustrato metabólico compuesto por el glucógeno, varía de unas células a otras
con facilidad, pero en general parece de distribución más uniforme en este tipo de fibra
muscular predominante, que en la tipo 1 de los atletas de resistencia, y bastante mayor
que en la población control (Figuras 74 G y 75*). Las gotas lipídicas son mucho menos
numerosas que en los grupos anteriores, pero siguen siendo similares las localizaciones
(Figuras 77 L>.
Los núcleos de esta porción media de los miocitos, que como en todos los casos
anteriores se localizan en la periferia de la célula, también presentan formas variadas,
desde los de aspecto globuloso (Figura 77 N), hasta los que sufren más los fenómenos
de compresión por las miofibrillas al contraerse y muestran múltiples indentaciones en
su estructura (Figura 76). Estos últimos, como en los casos anteriores, tienen más
heterocromatina en su interior.
Las células satélites en esta porción de la célula, suelen localizarse en las
inmediaciones del núcleo miocítico (Figura 77 OS). Entre las membranas de las dos
células, puedeñ aparecer tanto aproximaciones, como separaciones, e incluso con
acúmulo de material fibrilar poco electrodenso (Figura 77*), y en el caso que
mostramos, nacimiento de túbulos Tque sedirigen perpendicularmente a las miofibrillas
más próximas (Figura 77-4).
Los capilares (Figura 78 C) que aparecen entre las paredes laterales de la
porción media de los miocitos, están comprimidos por ellos, pero esta deformación en
sus paredes, se recupera aparentemente en el momento de tránsito de elementos
celulares en la luz del vaso, a expensas de la retracción de la fibra muscular a ese nivel
(Figura 78*). La población de células conjuntivas de estos espacios, es poco
abundante, predominando fundamentalmente los fibroblastos de actividad moderada.
Entre estas fibras muy abundantes, que suponemos de tipo II por sus característi-
cas morfológicas y su alta frecuencia en este grupo de deportistas, aparecen otras
menos numerosas y más estrechas, en las que predominan las roturas en el punto
medio de la línea Z dando la impresión de una bifurcación en las nuevas fibrillas
formadas, que al avanzar las separa longitudinalmente. Entre estas miofibrilías aparecen
acúmulos mayores de mitocondrias e incluso gotas lipídicas, por lo que pensamos que
se pueden clasificar como fibras tipo 1.
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11.4.- VARIACIONES EN LOS ATLETAS DE VELOCIDAD. GRUPO V25
.
En el grupo de corredores de distancias cortas que llevan más años practicando
esta modalidad deportiva, se encuentran masas musculares de mayor tamaño que en
todos los demás, por lo tanto deben presentar variaciones en cuanto a crecimiento en
sus dos vertientes, longitudinal y transversal, como reflejo de esta actividad, y
continuación de los que hemos descrito en el apartado anterior.
Sus extremos de crecimiento longitudinal siguen siendo muy activos (Figuras 79
80 A y B y 81), en contra de lo que sucedía en el grupo equivalente dedicado a deporte
de resistencia. Las membranas celulares en esta localización parecen bien definidas,
cuando no hay núcleos en el vértice (Figura 79—4>, incluso ligeramente engrosadas en
el extremo libre. Pero a mayores aumentos, (Figura 82), no se puede seguir todo el
trayecto de la membrana, que parece perderse entre los filamentosde su microambiente
(Figura 824>.
Los núcleos de los miocitos que encontramos en esta localización, siguen
presentando la misma morfología y distribución que en el caso anterior, globulosos, con
predominio de eucromatina y nucleolos llamativos, que les dan aspecto de células
mioblásticas (Figuras 79 N y 81 N>. En ocasiones aparecen varios alineados en el borde
lateral de estas zonas, incluso alternando con células satélites de aspecto normal,
recordando morfología de etapas embrionarias (Figura 80 A y B).
Las miofibrillas de esta porción distal de la fibra muscular, están separadas por
bandas de mitocondrias alineadas (Figura 79*), que recuerdan la disposición del
condrioma en las células más abundantes de los atletas de resistencia, pero esta
presentación va desapareciendo al acercarse a la zona más ancha de la célula.
En el tejido conjuntivo adyacente a estos extremos, encontramos mayor densidad
de sustancia intercelular y los capilares presentan formas abigarradas (Figuras 79 0 y
81 0), a veces se aprecia deformación en ellos por presión de las células musculares.
Encontramos imágenes sugerentes de apoptosis en células endoteliales, fibroblastos
o células linfoides extravasadas, pero en mucha menor proporción que en el grupo
equivalente de resistencia.
En los cortes de la porción más ancha de la célula muscular, que corresponden
al grupo V25, las fibras alcanzan las mayores dimensiones que hemos detectado, tanto
en corte transversal como longitudinal. En estos últimos, las más abundantes son fibras
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con haces paralelos, muy ordenados y estables de miofibrillas, sin que se estime el alto
número de roturas que en el grupo anterior (Figuras 83, 84, 88 y 90). El grosor de estas
miofibrillas es variable dentro de la misma célula, pero no se aprecian inserciones de
miofilamentos forzados en las zonas periféricas de las líneas Z. Las roturas que
aparecen no se producen por excisión de esta zona en pequeñas fracciones, sino que
se altera una de las dos caras de inserción de los filamentos de actina, apareciendo
granos de diferente densidad electrónica, como los que habíamos visto en el caso
anterior (Figura 85*>.
En las zonas próximas al sarcolema, las miofibrillas se van interrumpiendo
escalonadamente <Figura 89*), sin dar la impresión de que terminen ancladas en
ningún sitio, sino libres en el citoplasma a distintos niveles, pero en las zonas de mayor
aproximación a la membrana, presenta en su cara interna, unos gránulos muy
electrodensos (Figura 89-4), que encontramos también cerca de las proximidades de
las líneas Z, así como haces paralelos de miofilamentos.
El RS presenta una distribución igual a la de los velocistas del grupo anterior,
pero con cisternas algo más dilatadas. En los cortes longitudinales predominan en las
zonas de unión A-l (Figuras 83 u-U y 84-4) y pueden verse además en las zonas de
rotura de la línea Z (Figura 854). Al corte transversal, aparecen abundantemente
rodeando la figura transversal de los paquetes de miofibrillas, sobre todo en los vértices
de estos polígonos (Figura 86-4). Los sacos del retículo atraen mucho más la atención
a simple vista, pero los túbulos T, mucho más estrechos, se distinguen con dificultad y
por supuesto, no en todos los cortes.
Las mitocondrias son pequeñas y escasas, cercanas a las membranas del RS y
por lo tanto con localización intemiiofibrilar predominante (Figuras 83 M y 84 M y 86 M).
Esporádicamente aparece alguna de mayor tamaño y aumentan en número ligeramente
en las zonas de rotura fibrilar. No se encuentran normalmente en localización
subsarcolémica y las perinucleares son mayores y más numerosas que en el grupo
control, y en el anterior grupo de deportistas de velocidad, cuando el núcleo tiene
aspecto globuloso (Figura 88 B M), pero desaparecen casi totalmente en las proximida-
des de los núcleos más condensado (Figura 88 A).
La reserva energética que tiene como base el glucógeno, se hace muy patente
en algunas de estas fibras, con un punteado muy electrodenso entre los haces de
miofibrillas, pero sin formar grandes rosetas (Figura 84). Las gotas lipídicas son muy
escasas (Figura 88 L), presentándose a veces en las zonas perinucleares.
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Los núcleos en esta localización, tienen un aspecto muy abigarrado, con
tendencia a presentar indentaciones, que aumentan de forma llamativa en cuanto la
células se empieza a contraer (Figura 88 A>. La distribución de la cromatina es la típica
de las células musculares poco activas, con heterocromatina periférica y poca
eucromatina central. En pocas ocasiones pueden verse nucleolos. Su localización no
hace protusión en la membrana de la célula, apareciendo a veces bajo la primera hilera
de miofibrillas. Sus poros nucleares siguen siendo numerosos y aparentemente
permeables.
Las células satélite son escasas y se presentan en disposición similar a las de
las muestras de los sujetos control, en las proximidades de los mionúcleos y alineadas
con ellos, es decir, sin sobresalir de la superficie de la célula, ocupando una excavación
(Figura 87 CS). Las caras laterales de ambas células presentan unas membranas
extremadamente próximas en todo su trayecto (Figura 87.4).
El tejido conjuntivo en estas zonas alejadas de los extremos de crecimiento
longitudinal, tiene un calibre menor que en el grupo control, pero en general no parece
estar afectado por fenómenos de compresión. Los capilares presentan un endotelio de
calibre variable, desde paredes finas (Figura 90 C), hasta otras más gruesas y rodeadas
por una capa de material fibrilar más densa que en el estadio anterior (Figuras 88 B C
y 89 C). Las imágenes de pinocitosis son escasas y los núcleos muestran a veces
condensación de cromatina de forma periférica muy uniforme, que sugiere las imágenes
de una programación para apoptosis (Figura 89 E). Los fibroblastos son la población
celular más abundante en este tejido, con citoplasma muy estrecho y rico en organelas.
Junto a estas células, aparecen otras más escasas y que ya hemos descrito en
los apartados anteriores, por lo que deducimos, comparando el tipo de forma celular
predominante en cada caso, entre sí y con los controles, que el tipo de ejercicio influye
en la morfología y proporción de unas y otras células, dependiendo también del tiempo
de dedicación al deporte elegido.
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12.- ESTUDIO CUANTITATIVO DE LAS VARIACIONES QUE PRESENTA EL
MÚSCULO ESQUELÉTICO SEGÚN LA ACTIVIDAD DEPORTIVA
.
Un total de 5200 muestras en 1040 cortes transversales de músculo esquelético,
correspondientes al vasto lateral externo de hombres sedentarios y deportistas, entre
18 y 25 años, fueron estudiadas para establecer el porcentaje de cada tipo de fibras y
la variación en función de su actividad, según lo expuesto en el protocolo experimental.
(Figura 34).
El hecho de disponer de un tamaño de muestra considerable, nos facilita el
establecimiento de una subdivisión en grupos, atendiendo al tipo de deporte practicado
y al período de tiempo dedicado a él. Esta separación en grupos nos permite un mejor
tratamiento estadístico y, en consecuencia obtener unos resultados rigurosos.
La subdivisión de las muestras hace tomando como base, silos cortes analizados
en cada caso, corresponden músculo de sujetos del grupo control (CiS, C21 y C25), del
grupo de deportistas de resistencia (R21 y R25) o del grupo de deportistas de velocidad
(V21 y V25>. Para sistematizareste trabajo, se han estudiado unas variables que figuran
en los objetivos propuestos:
- Porcentajes de los diferentes tipos de fibras.
- Medida del área de corte transversal en los distintos tipos de fibras.
- Volumen mitocondrial en relación al volumen total de la fibra.
- Número de capilares por mm2 de superficie muscular.
Para ello ha sido necesario aplicar las técnicas descritas en el apartado
correspondiente de metodología: microscopia electrónica, determinaciones enzimáticas
por métodos histoquimicos, sistemas informatizados de análisis de imagen, así como
técnicas histológicas convencionales. Los datos obtenidos, nos han permitido llevar a
cabo el análisis de cada variable, comenzando por las fibras tipo 1, comparándolas
sucesivamente con todas las fibras homólogas a lo largo de los grupos planteados en
el protocolo, continuando posteriormente con la fibras tipo lía, lib y lic, o bien atendiendo
solamente a las diferentes muestras poblacionales.
12.1.- VARIACIONES EN PORCENTAJE DE LOS DISTINTOS TIPOS DE
FIBRAS MUSCULARES
.
Este subgrupo se ha definido mediante las técnicas de histoquimia, precisas para
cada tipo de fibra, que nos han permitido realizar el estudio del porcentaje de los
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distintos tipos, que componen el tejido muscular de los diferentes grupos analizados.
Para sistematizar el estudio hemos comenzado por el análisis de las fibras tipo 1 y
hemos comparado dicho volumen con el de todas las fibras homólogas a los largo de
los grupos del protocolo propuesto (C21, C25, R21, R25, V21 y V25). Continuando
posteriormente con las fibras tipo lía, lib y lic sucesivamente.
12.1.1.- Fibras tipo 1
.
Considerando el porcentaje de fibras tipo 1 de las distintas muestras poblaciona-
les, que corresponden a los diferentes grupos control, C18, 021 y 025, comprobamos
que no presentan entre ellas una diferencia significativa (C1B-l m=46.9±5.9,021-!
m=47.1±6.2y 025-! m=46.9t5.9>. Por lo tanto, al hacer la comparación con los grupos
de población deportiva, podemosconsiderarla como un muestra única, o comparar cada
grupo con los correspondientes de la misma edad.(C18C2W025). (Figuras 91 y 113).
Sin embargo, cuando cotejamos los porcentajes de fibras tipo 1 de estos grupos
controles, con los restantes grupos de atletas tanto de resistencia (R21 y R25> como de
velocidad (V21 y V25), comprobamos que la diferencia que presentan síessignificativa,
por lo que debemos cuantificaría convenientemente.
Cuando la comparación se efectúa entre el porcentaje de fibras tipo 1 del grupo
control (018, 021 y 025) y de los atletas de resistencia (R21 y R25>, vemos que este
último grupo arroja un aumento dei 26% a partir de los tres años de práctica deportiva,
y sigue aumentando progresivamente hasta llegar en R25, a un 35% más que en el
grupo de población sedentaria. (R21>’C21 y R25>C25). (Figuras 92 y 113).
De la valoración comparativa de estos mismos grupos controles (018, 021 y 025>
con los dedicados a deporte de velocidad (V21 y V25), y en relación al tipo 1 de fibras
musculares, vemos que también existe una diferencia significativa, pero en este caso
de signo negativo a la anterior, es decir, cuanto mayor es el tiempo de practica del
deporte, menor es el porcentaje de este tipo de fibras, de manera que se puede
cuantificar en una disminución sería del 25% para los V21 y de un 38% en relación con
los V25. (V21>C21 yV25>C25). (Figuras 93y 113).
Como es lógico, a la vista de los datos anteriores, la diferencia entre los
porcentajes de fibras tipo 1, de los atletas de resistencia (R21 y R24) y los de velocidad
(V21 y V25), debe haber una gran diferencia, y así comprobamos que a los tres años
de inicio de ambas modalidades deportivas, la diferencia es de un 68% para R21 sobre
-144-
V21, y sigue aumentando hasta el 116%, siempre a favor del grupo de resistencia
(R21»V21 y R25»V25).(Figuras 106 y 113).
Si ahora estudiamos cómo varia la cantidad de fibras tipo 1, en cada una de estas
modalidades deportivas, comprobamos que entre los atletas de resistencia existe un
aumento del 7% a favor de los que lleva más tiempo practicado el ciclismo (R21-l
m=59.1t5.7 y R25-l m63.3±4.5>.Así, aunque el incremento más llamativo tiene lugar
en los primeros años, el proceso sigue avanzando lentamente durante todo el tiempo
que estamos valorando. (R25>R21). (Figuras 107 y 113).
Cuando el grupo estudiado es el de velocistas (V21 y V25>, obtenemos unos
resultados que difieren en signo con los anteriores, ya que en esta ocasión hay una
disminución de 17% de fibras tipo 1, para el grupo que lleva más tiempo dedicado a esta
modalidad deportiva (V21-l m=35.2±5.7y V25 m=29.3±5.7).(V21>V25). (Figuras 108
y 113).
12.1.2.- Fibras tipo lía
.
Respecto al tipo de fibras lía de los distintos grupos tanto controles (CiS, 021 y
025), como deportistas (R21, V21, R25 y V25), también se encuentran diferencias, que
afectan en distinto grado al músculo esquelético, en función de las necesidades que
impone cada tipo de deporte y hemos encontrados las siguientes variaciones.
Si estudiamos el porcentaje de fibras tipo lía dentro del grupo control, vemos que
entre ellos no existe diferencia (018-lía m34.4±6.0,C21-Ita m=32.8±5.7y 025-lía
m=34. 1±5.4),por lo cual podríamos reunirlos en un mismo grupo control (CI 8-021-025)
para su examen y valoración con los otros grupos de deportistas, pero pequeñas
variaciones podrían hacer cambiar un resultado, prefiriendo su estudio por separado.
(C18C21C25). (Figuras 95 y 114).
De la comparación del tanto por ciento de fibras tipo lía, del grupo control con los
grupos R21 y R25, se desprende la existencia de una disminución muy apreciable en
el porcentaje de dichas fibras. Esta disminución es mayor, cuanto mayor es el tiempo
transcurrido en la practica del deporte. Su cuantía podemos cifrada en un 26% y 36%
respectivamente, para los grupos de tres y siete años de entrenamiento. (021 >R21 y
C25>’R25). (Figuras 96 y 114).
En este nuevo paso, el porcentaje de fibras tipo lía del grupo control, lo
confrontamos con el mismo tipo de fibras de los grupos de velocidad (V21 y V25),
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encontrando un aumento que se manifiesta a favor de los velocistas y además lo hace
dependiendo también del tiempo transcurrido desde el inicio de la dedicación al ejercicio.
Así, existe una diferencia de un 19% a favor de V21 y un 31% para V25. (V21>C21 y
V25>C25>. (Figuras 97 y 114>.
Cuando comparamos y analizamos los distintos tantos por cientos del tipo de
fibras lía entre los grupos de resistencia y los grupos de velocidad, vemos que existe
una marcada diferencia positiva a favor de los velocistas, que es de un 60% a los tres
años y sigue en aumento de forma manifiesta hasta un 105%, a los siete años.
(V21»R21 y V25»R25). (Figuras 98 y 114).
Si el estudio lo efectuamos comparando los porcentajes de este mismo tipo de
fibras, dentro de los grupos formados por atletas de resistencia (R21 y R25), podemos
constatar la existencia de una diferencia significativa, con disminución según va
aumentando el tiempo. Esta diferencia es de un 14% (R21-lla m=25.1±5.3y R25-iIa
m=21.6±3.1),es decir, en este último momento la velocidad de disminución numérica
es aproximadamente la mitad que en los tres primeros años de práctica deportiva.
(R21>R25). (Figuras 107 y 114).
Una situación inversa nos encontramos enfrentamos a los atletas de velocidad
entre si. En este caso, se aprecia un incremento del 10% a favor del grupo de más
edad, (V21 -lía m=40. 1±4.8y V25-iia m=44.2±4.6),siendo además el grupo que alcanza
un mayor valor absoluto en este tipo de fibras. (V25>V21>. (Figuras 108 y 114>.
12.1.3.- Fibras tipo lib
.
Prosiguiendo con el análisis del tipo de fibras, nos adentramos en la comparación
de las variaciones que sufren las lib, que junto con el grupo anterior, constituyen la
población de fibras de contracción rápida del músculo. Como en todos los casos,
debemos llevarlo acabo, tanto en las muestras de los controles (Cl 8, C21 y C25), como
en las de los diferentes grupos de resistencia y de velocidad (R21, R25, V21 y V25).
En el estudio de los diferentes grupos control, vemos que el porcentaje de fibras
tipo lib, no presenta una diferencia estadísticamente significativa (C18-llb m=18.0±7.4,
C21-llb m=19.3±6.7y C25-llb m=19.3±10.0),hecho que ya era de esperar, dado que
en los resultados anteriores, que conforman la gran mayoría, ninguna significación se
ha hecho patente. (C18=C21=025). (Figuras 99 y 115).
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Siguiendo el estudio comparativo de las fibras tipo lib de los grupos controles
(C18, C21 y C25), en relación con el mismo tipo de fibras de los atletas de resistencia
(R21 y R25), encontramos que a medida que transcurre el tiempo dedicado a la practica
deportiva, disminuye este tipo de fibra y así apreciamos con una diferencia del 29% y
35% cuando comparamos la muestra control con la R21 y la R25 respectivamente.
(R21<C21 y R25cC25>. (Figuras 100 y 115).
Cuando la muestra enfrentada es la población control y la muestra de velocistas
(V21 y V25), vemos que para el tipo de este tipo de fibras, tiene lugar el fenómeno
contrario que en los de resistencia, aumentando progresivamente con el paso del
tiempo, para llegar en el primer estadio a un 20% más que en el control y un 36% a los
siete años de entrenamiento. (V21>’C21 y V25>C25). (Figuras 101 y 115).
Así mismo cuando las muestras comparadas son las de resistencia, con las de
los velocistas para el tipo de fibras lib, se comprueba que presentan una diferencia
positiva a favor de los velocistas, en relación con los atletas de resistencia, que si lo
valoramos con respecto al tiempo de realización del ejercicio, vemos que se va
incrementando paulatinamente. Dicha diferencia es de un 67% y 111% si las
comparamos a los tres años o a los siete años (V21>R21 yV25»R25). (Figuras 102
y 115).
Respecto al estudio comparativo de los grupos de resistencia entre sí <R21 y
R25> y en lo que compete a las fibras del tipo lib nos encontramos con el curioso hecho
de que no hay diferencia significativa entre ambos porcentajes de fibras
(R21-llb m=13.5±6.9y R25-llb m=12.3t4.8>. (R21=R25>. (Figuras 107 y 115).
Cuando la comparación la efectuamos entre las atletas de velocidad, comproba-
mos que existe un aumento de un 15% (V21 -lib m22.6±8.0y V25-llb m26.0±7.3),en
el transcurso de los últimos cuatro años de practica deportiva (V21 <V25). En este caso
parece que el aumento se mantiene bastante alto durante todo el proceso. (V21cV25).
(Figuras 108 y 115).
12.1.4.- Fibras tic
.
Por último y en relación al estudio efectuado sobre las variaciones de porcentaje
de fibras tipo lic entre todos los grupos estudiados (018, C21, 025, R21, V21, R25 y
V25>, vemos que sbn las fibras menos numerosas en valor absoluto, encontrando los
siguientes resultados.
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Al comparar entre sí las muestras control (C18, 021 y C25), y aplicando el
análisis estadístico, vemos que para este tipo de fibras tampoco existen diferencias
(Cl 8 m=O.9±0.5,C21 m=0.8±0.5y 025 m0.8±0.5).Como en casos anteriores, aunque
puede considerase globalmente en las comparaciones sucesivas, preferimos hacerlo
independientemente. (C18=C21=C25). (Figuras 103 y 116).
Cuando se confrontaron los grupos controles (C18, C21 y C25), con los grupos
de atletas de resistencia (R21 y R25), se constató que el tipo de fibras lic iba en
incremento en relación con el tiempo de dedicación al deporte. La diferencia oscilaba
entre un 140% para los ciclistas más jóvenes y un 225% para los que llevan alrededor
de siete años de entrenamiento. (R21»C21 y R25»C25). (Figuras 104 y 116).
Ya en el grupo de los velocistas (V21 y V25) estas diferencias cuando se
comparan con el grupo control, arrojan unos resultados que difieren de los anteriores,
puesto que en vez de aumentar, disminuyen significativamente según se van alargando
los tiempos de dedicación al deporte, y así, esta disminución es dei 16% y 28%
respectivamente según hayan transcurrido tres o seis años. (V21cC2l y V25<C25).
(Figuras 105y 116).
Cuando la medición se efectuó para comparar los porcentajes de las fibras tipo
lic que existían entre los grupos de resistencia (R21 y R25) y los velocistas (V21 y V25),
observamos que también presentaban una marcada diferencia y que ésta se
incrementaba con el paso del tiempo. Entre los velocistas y los de resistencia que
llevaban ya tres años de entrenamiento, la diferencia ascendía a un 65% y hasta un
78% cuando comparábamos las muestras a los siete años. (R21»V21 y R25»R21>.
(Figuras 106 y 116>.
Por último la comparación del tanto por ciento de las fibras tipo lic, entre los
atletas de resistencia (R21 y R25), arrojó el resultado de un incremento positivo con
relación al tiempo de práctica deportiva del 35% (R21-llc m=2.0±0.7y R25-lic
m=2.7±1.4).(R25>R21>. (Figuras 107y 116).
El mismo planteamiento del apartado anterior, efectuado entre los grupos de
velocistas, mostró un incremento negativo, en el mismo período de tiempo (V21-lIc
m=0.7±0.4y V25-Ilc m=O.6±0.3),de forma que en este último estadio presenta el menor
número, en valor absoluto, de todos los tipos de fibras. (V25>’V21). (Figuras 108 y 116).
Todos estos resultados, quedan recogidos de forma abreviada para su valoración
en conjunto, en las figuras 109, 110,111 y 112, y en la tabla XIII.
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12.2.- CAMBIOS EN LAS DIMENSIONES DE LA SUPERFICIE MEDIA DE
CORTE TRANSVERSAL DE LOS DISTINTOS TIPOS DE FIBRAS
.
Siguiendo con el estudio de variaciones cuantitativas, nos adentramos ahora en
las que presenta la superficie de corte transversal de los distintos tipos de fibras
homólogas, realizando el análisis de la variable en los diferentes grupos de la población
total. Los cortes utilizados, definen las poblaciones celulares en función de reacciones
enzimáticas funcionales y se valoraron mediante un programa morfométrico en
analizador de imagen.
Las muestras empleadas para llevar a cabo este estudio son las mismas que las
utilizadas en el estudio del parámetro anterior, por lo tanto haremos referencia a las
imágenes ya mostradas al plantear la valoración comparativa, en cuanto a la superficie
media de cada tipo de fibra (Figuras 113 a 116>.
12.2.1.- Fibras tipo 1
En primer lugar, cuando se comparan las fibras tipo 1 del grupo control C21 con
sus correspondientes del grupo C25, observamos que no existe una diferencia
estadísticamente significativa entre ellas (C21-l m=4657.0±720.2 y C25-l
m=4670.9±555.5), y pueden considerarse nuevamente como un único grupo
comparativo o compararse por separado, porque el resultado no varía significativamen-
te. (C21C25). (Figuras 117 y 113>.
Cuando comparamos este tipo de fibras, con las del mismo tipo de los grupos de
resistencia (R21 y R25), los resultados alcanzados son diferentes, habiendo un
incremento de superficie de corte transversal, de hasta un 25% en las R21, para
continuar más lentamente durante el resto del tiempo de entrenamiento hasta llegar en
los deportistas de 25 años, a alcanzar el 28%. (R21>021 y R25>C25). (Figuras 118 y
113).
Si comparamos la superficie de corte de las fibras tipo 1 de las muestras control,
con la misma variable de los velocistas, observamos que no existe una discrepancia con
los que han desarrollado el deporte durante tres años, pero sí se manifiesta un aumento
de superficie en las de seis años (V25) en relación al grupo control. Es una diferencia
menor que en los atletas de resistencia y podemos cuantificar en un 9% aproximada-
mente. (V21=C21 yV25>C25>. (Figuras 119 y 113).
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En el enfrentamiento de los grupos de velocidad y resistencia, encontramos que
transcurridos los tres primeros años la diferencia entre ellos es de un 20% a favor de los
de resistencia, tanto por ciento que disminuye al 15% a los seis años, porque en los
velocistas, el crecimiento en grosor en este periodo, sigue teniendo lugar, mientras que
entre los ciclistas se va estabilizando. (R21>V21 y R25>V25). (Figuras 120 y 113).
Cuando se aplica el método estadístico y comparamos las fibras tipo 1 de los
atletas de resistencia (R21-I m=5820.6±708.7y R25-l m=5952.1±758.8),vemos que a
partir de un momento, la práctica deportiva durante más tiempo, no afecta a la variable
propuesta en esta población porque no existe diferencia significativa entre ellos.
(R21=R25>. (Figuras 133 y 113).
Sin embargo en el grupo de velocistas (V21-i m=4639.7±763.7 y V25-l
m=5077.0±837.1)se comprueba que durante el mismo periodo para entrenamiento en
carrera corta, la superficie de corte transversal en este tipo de fibras aumenta y esta
diferencia viene a ser de un 9%. (V25>V21). (Figuras 134 y 113)
12.2.2.- Fibras tipo lía
.
Una vez efectuado el estudio comparativo de las fibras tipo 1 en todos los grupos
entre sí, expondremos los resultados obtenidos cuando el análisis lo realizamos con las
fibras de contracción rápida tipo lía.
Al enfrentar la superficie de corte de las fibras tipo lía, de los dos grupos
controles (C21 y C25), obtenemos los siguientes resultados: no hay discrepancia entre
los datos de ambas series (C21-lla m=5287.3±617.2y C25-lla m=5276.8±604.3>.Al no
existir diferencia entre estas dos series, para estudios posteriores se pueden considerar
como una sola, o compararlas por separado con sus grupos homólogos. (C21=C25).
(Figuras 121 y 114).
Los datos obtenidos de la comparación de los grupos control (C21 y C25) con los
grupos de resistencia (R21 y R25), nos indican en sus resultados que existe un
incremento de la superficie de las fibras, proporcional al tiempo de ejercicio de esta
actividad y que se tabula como un incremento del 7% a favor de las R21 y de un 10%
en relación con las R25. (R21>C21 y R25>C25). (Figuras 122 y 114).
Si comparamos los grupos control (C21 y C25) con los grupos de velocistas (V21
y V25), apreciamos que también se manifiesta un incremento y este es superior al
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obtenido con los grupos de resistencia, referidos en el párrafo anterior. Este aumento
es de un 11% en V21 y de un 34% en V25. (V21>’C21 y V25>C25>. (Figuras 123 y 114).
Al estudiar los componentes más activos entre si, que serían los atletas de
resistencia (R21 y R25> y los de velocidad (V21 y V25), observamos que no existe una
desigualdad estadística entre los de resistencia y los velocistas de tres años,
manifestando así mismo un aumento de un 23% las fibras de los V25 sobre las R25.
(R21=V21 y R25<V25). (Figuras 124 y 114).
Los resultados obtenidos en la comparación de las fibras tipo lía de los grupos
de resistencia en entre sí, nos ponen de manifiesto la no existencia de una diferencia
apreciablemente llamativa entre ambos grupos (R21-lIa m=5648.5± y R25-ila
m=5827±760.0).(R21=R25). (Figuras 133 y 114).
Resultados completamente diferentes nos da el estudio de los atletas de
velocidad (V21 -lía m=5838.5±877.4y V25-lia m=71 02.3±1144.4)entre sí. Ya que aqui
si se verifica una desigualdad con un porcentaje de alrededor del 22% a favor de las
fibras tipo lía de los V25, siendo además el grupo de fibras que alcanza mayores
dimensiones transversales de todo nuestro estudio (V25>V25). (Figuras 134 y 114).
12.2.3.- Fibras tino lib
.
Abordaremos ahora el estudio de la segunda fibra, que junto a la anterior
presenta una contracción rápida y que son las tipo lib. Siguiendo los mismos pasos,
describiremos las distintas variaciones de cada grupoen el tiempo, comparándolas entre
ellas y con las diferentes actividades.
Cuando se analizó la superficie de las fibras tipo lib, de los grupos que
componían el conjunto de los controles (C21 y C25), hallamos en nuestros resultados,
como nos había ocurrido ya anteriormente en otros tipos de fibras (1 y lía), que
estadísticamente tampoco existía una diferencia significativa (C21-ilb m=4563. 1±714.7
y C25-llb m=4747.6±772.4).Por consiguiente como en casos anteriores pueden
considerarse o no, como una sola muestra. (C21=C25). (Figuras 125 y 115).
En el estudio comparativo de cada grupo control (C21 y C25) con las fibras tipo
lib de los grupos de resistencia (R21 y R25>, constatamos un incremento a favor de
estos últimos que podemos evaluar en un 17% para los R21 y un 26% para los R25.
(R21>C21 y R25>C25>. (Figuras 126y 115).
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Siguiendo con los resultados, y con el enfrentamiento de los referidos grupos
control (C21 y C25) y los velocistas dentro del mismo tipo de fibras, obtenemos unos
datos mediante los cuales podemos argumentar que sí existe una disparidad que se
pone de manifiesto presentando un incremento del 17% y del 31% en beneficio de los
V21 yV25 respectivamente. (V21>C21 yV2S>C25). (Figuras 127 y 115).
Evaluadas las superficies de las fibras tipo lib del grupo R21 con los velocistas
V21, vemos que no hay diferencia significativa entre ellos, y continuando con el estudio
y comparando ahora el grupo R25 con el V25 tampoco se encuentra diferencia
significativa con los velocistas de más tiempo, por lo que podemos pensar que la
variación que hemos visto en cada grupo de deportistas con respecto al grupo control,
sufre el incremento de superficie de corte de forma paralela con cualquier tipo de
ejercicio. (R21=V21 y R25=V25). (Figuras 128 y 115>.
Dentro de este tipo de fibras hemos cotejado los dos grupos de resistencia entre
sí, y comprobamos que hay un aumento significativo que se incrementa con el tiempo
llegando a un 8%. (R21-Ilb m=5424.7±772.1y R25-ilb m=5867.9±766.9).(R25”R21).
(Figuras 133y 115).
Los datos analizados en relación a la superficie de las fibras tipo lib de los atletas
de velocidad, muestran un incremento del 11% a lo largo de los cuatro años de
diferencia de la practica deportiva (V21 -lib m=5469. 0±790.9yV25-llb m=6083.6±922.1).
(V25>V21). (Figuras 134 y 115).
12.2.4.- Fibras tipo lic
.
A continuación y como último apartado del estudio de la superficie de corte
transversal de los distintos tipos de fibras, nos adentraremos en los resultados obtenidos
al valorar las fibras de metabolismo y características intermedias, queconstituyen el tipo
lic, en los diferentes grupos de nuestra muestra poblacional (C21, C25, R21, R25, V21
yV25>.
En la comparación de este tipo fibrilar, dentro del grupo de los controles, se
aprecia una diferencia estadisticamente significativa entre ambas muestras, que
corresponde a un incremento de las C25 sobre las C21 (C21-lic m=4301 .1±600.6yC25-
lIc m=4538.7±534.5).Esta diferencia, aunque pequeña, ha sido estimada en un 5%. Ya
que en este caso los dos grupos controles han puesto de manifiesto la diferencia que
existe entre ambos, tendremos que estudiarlos por separado en el enfrentamiento con
el resto de las poblaciones (R21, R25, V21 y V25). Las fibras lic del grupo control C21
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son las que menor superficie de corte presentan, en valor absoluto, entre todas las de
su misma categoría estudiadas. (C21cC25). (Figuras 129 y 116>.
El enfrentamiento del grupo control C21,con el grupo de ciclistas R21, aporta una
diferencia importante, de hasta un 32% a favor del grupo de deportistas y paralelamente
al valorar las fibras tipo lic del grupo C25 con el mismo tipo del grupo R25, también
presentan un mayor tamaño las de los atletas, con una diferencia del 30%.Es decir, con
el mayor tiempo dedicado a esta modalidad deportiva, la velocidad de cambio en el
tamaño de estas fibras se mantiene casi constante. (R21>C21 y R25>C25). (Figuras
130y 116>.
Las fibras lic de los estudiantes C21 se han comparado con las del mismo tipo
de los deportistas dedicados a carrera de su misma edad (V21), obteniendo una
diferencia dei 21 % a favor del grupo problema. Con un planteamiento paralelo,
valorando los grupos C25 y V25, también en este caso se ha producido un mayor
aumento en el grupo que hace ejercicio, con un 20% a su favor. (V21 >R21 y V25>R25).
(Figuras 131 y 116).
Dentro del estudio dedicado a la superficie fibrilar tenemos que reseñar la
diferencia entre las fibras tipo lic de los grupos de resistencia (R21 y R25) y los grupos
de velocidad (V21 y V25). Vemos que existe una diferencia entre las fibras de R21 en
relación con las V21. Esta diferencia es positiva a favor de las de resistencia un 8%. La
diferencia existente entre las fibras de los R25 y los de velocidad V25, es positiva a
favor de las de resistencia, también en 8%. (R21 >V21 y R25>V25). (Figuras 132 y 116).
Pasamos a continuación a la comparación de los grupos de resistencia (R21 y
R25) entre sí, y encontramos que no existe una diferencia estadisticamente significativa
entre ambas (R21-llc m=5680.6±707.2y R25-llc m=5879.2±747.5>,a favor de los
deportistas que han llevado a cabo su entrenamiento reglamentado durante más años.
(R25>R21). (Figuras 133 y 116).
Si el estudio lo realizamos entre las fibras tipo lic de los grupos de velocidad,
comprobamos que en este caso si aparecen ambas muestras significativamente
diferentes (V21 -lic m=5223.0±761±761.0y V25 m=5446.2±807.4),aunque en pequeña
proporción, pues existe un aumento de superficie a favor de las V25. Dicha diferencia
es de un 4%. (V25>V21>. (Figuras 134 y 116).
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12.3.- VARIACIONES DEL VOLUMEN MITOCONDRIAL EN RELACIÓN AL
VOLUMEN DE CADA TIPO DE FIBRA
.
A continuación analizaremos la proporción volumétrica, entre las mitocondrias y
el resto de la fibra, en todos los grupos del protocolo propuesto. Los datos fueron
obtenidos a través de cortes seriados de microscopia electrónica y estudiados mediante
un analizador de imágenes.
12.3.1.- Fibras tino 1
En el estudio del volumen mitocondrial relacionado con las fibras tipo 1 de los
grupos controles (C21 y C25), se objetiviza que sí existe una diferencia volumétrica, que
es mayor según la edad del individuo y se cuantifica en un 7% a favor de las C25, (C21-l
m=2.9±0.5y C25 m=3. 1±1.0).Por este hecho la distribución de los grupos computados
para el estudio de esta variable, difiere de la variable anterior, y este incremento en el
volumen mitocondrial entre los elementos del grupo control, nos obliga a hacer una
comparación entre grupos homólogos en el tiempo. (C25>C21). (Figura 139).
Cuando se compara el volumen mitocondrial de las fibras tipo 1, del grupo C21,
con sus semejantes del grupo de resistencia con tres años de práctica deportiva, los
datos obtenidos nos muestran claramente que hay una variación positiva, ya que las
fibras de R21 poseen una densidad de mitocondrias un 28% más elevado que las C21.
Si seguimos el mismo planteamiento entre las fibras equivalentes que pertenecen a los
grupos C25 y R25, se registra una diferencia positiva en los atletas de resistencia,
incluso mayor que la existente en el grupo anterior, siendo aquí de un 39% a favor de
los segundos. (R21>C21 y R25>C25). (Figura 140).
Con estos mismos criterios, se enfrentan los grupos control y de velocidad y se
observa que también aparece una diferencia significativamente positiva a favor de los
velocistas, siendo ésta de un 28%. Los cambios aparecidos al comparar los grupo
control de mayor edad y los atletas de V25, proporcionan una diferencia a favor de los
velocistas que está calculada en un 35%. (V21>.C21 y V25>C25>. (Figura 141).
Los cambios cuantitativos de esta variable, durante los tres primeros años de
realización de un deporte, ya sea de resistencia (R21) o de velocidad (V21), no
muestran una diferencia significativa entre ambos. Lo mismo sucede si las muestras
analizadas son las correspondientes a los siete ños de práctica deportiva. (R21V21 y
R25=V25). (Figura 142).
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El examen de las muestras pertenecientes a ambos grupos de resistencia (R21
y R25), nos ponen de manifiesto que su porcentaje del volumen mitocondrial, es
diferente estadísticamente y también como ocurría en casos anteriores con otros grupos
(C21 y C25>, guardan una relación que es proporcional al tiempo transcurrido en la
practica del deporte. Esta diferencia que es positiva, se decanta hacia las R24 en un
porcentaje de alrededor de un 16%.(R21-i m=3.7t0.4 R25-l m=4.3±0.9.R25>R21).
(Figura 155).
Por último y dentro de las fibras tipo 1, los resultados obtenidos en la comparación
de los distintos grupos de velocistas (V21 y V25>, muestran la existencia de una
diferencia que guarda relación con el tiempo que se ha realizado el ejercicio. La
tabuiación de esta diferencia nos arroja un resultado de un 14% a favor de las V25.
(V21-l m=3.7±0.5yV2S-l m=4.2±1.1>).(V25>V21). (Figura 156)
12.3.2.-Fibras tipo lía
.
Continuando ahora con la misma sistemática empleada hasta el momento,
estudiamos la distribución de mitocondrias en las fibras tipo lía, que por sus característi-
cas metabólicas, pueden aparecer en menor cantidad que las de tipo 1.
Primeramentecomparamos los dos gruposcontroles (C21 y C25), y encontramos
que presentan una discrepancia estadísticamente válida (C21-lla m=2.7±O.5y C25-lla
m=2.2±O.7>.Estos datos muestran una diferencia dei 19% de la densidad de volumen
mitocondrial de las C25, en relación con las C21, es decir, una disminución porcentual
del volumen mitocondrial, con el transcurso del tiempo, en personas de vida sedentaria.
Como en los casos anteriores y al existir una diferencia significativa entre los dosgrupos
control, ambos deberán ser tratados estadísticamente como dos muestras distintas y
serán enfrentadas con los grupos de deportistas de sus mismas edades. (C21>C25).
(Figura 143>.
Dentro de los cálculos comparativos efectuados entre las C21 y el grupo de los
atletas de resistencia, encontramos que no existe una diferencia significativa con los
R21. Elegimos ahora el segundo grupo control C25 y lo comparamos con el grupo de
atletas de resistencia R25. Vimos de antemano que el porcentaje en volumen
mitocondrial de este grupo, es el más pequeño dentro de las fibras de su mismo tipo en
todas las series estudiadas. Existiendo por tanto una diferencia con las R25, que sera
siempre en beneficio de los atletas de resistencia. Dicho aumento es de un
680/o.(C21R21 y C25ccR25). (Figura 144).
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A continuación hemos comparado el mismo grupo control C21 y el grupo de
velocistas V21. De este análisis se desprende la siguiente consideración: no existe una
diferencia entre ambos grupos. Cuando comparamos el grupo controlV25 y los atletas
de velocidad V25, y teniendo en cuenta lo dicho anteriormente sobre su pequeño
porcentaje en mitocondrias, nos encontramos que hay una disparidad con los velocistas
de un 50% a favor de éstos. (V21=C21 y V25»C25>. (Figura 145)
Los grupos de resistencia R21 y R25, cuando son investigados bajo los
parámetros estadísticos propuestos, nos muestran que son diferentes, y que existe una
relación temporal (R21-lia m=2.7±0.5y R25-lia m=3.7±1.4).Se aprecia que hay un
incremento del 37% del R25 sobre el R21. (R25>R21>. (Figura 155).
Para seguir con la misma sistemática desarrollada hasta ahora realizamos el
estudio comparativo de las fibras lía entre los grupos de velocidad V21 y V25. Dicho
análisis nos muestra la existencia de una disparidad entre estos dos grupos (V21-lía
m=2.7±0.6yV25-ila m=3.3±0.9>.Esta desigualdad la hemos estimado en un incremento
de un 22% a favor de las V25. (V25>V21>. (Figura 156).
12.3.3.- Fibras tipo lib
.
Ya a simple vista, vemos que este tipo fibrilar es el que menos densidad de
volumen de mitocondrias presenta, en relación al resto de los grupos (1, lía y lic> y se
manifiesta además invariablemente en todos los grupos estudiados (C21, C25, R21,
R25, V21 y V25>. Seguiremos los mismos patrones de comparación empleados en los
casos anteriores, por lo cual se estudiaran en primer lugar los grupos controles entre sí.
Al estudiar los datos que se desprenden de la aplicación del método estadístico
en la dos poblaciones control, cabe resaltar que dichos datos nos muestran que en este
tipo de fibras, según ha transcurrido el tiempo, aparece una disminución del volumen
mitocondrial de un 11%, en la relación entre C21 y C25 (C21-llb m=1.8±O.3y C25-llb
m=1 .6±0.6).En las fibras tipo lib del conjunto C25 hemos encontrado el tanto por ciento
de volumen mitocondrial más pequeño de todas las series y tipos de fibras estudiados.
(C21>C25). (Figura 147).
El análisis del grupo C21, comparado con su correspondiente grupo de atletas
de resistencia, presenta una diferencia a favor de éstos de un 17%. Esta diferencia en
el volumen mitocondrial es aun mayor, cuando se óompara el grupo control con los
ciclistas que llevan al menos siete años de práctica deportiva, presentando una
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diferencia de volumen de un 50% más en estos últimos. (R21>C21 y R25»C25).
(Figuras 148)
A continuación se procedió a realizar la comparación de este mismo parámetro,
entre los grupos C21 y los atletas de velocidad con tres años de antigciedad, aparecien-
do aquí un pequeño incremento para las V21 de un 6%, pero no por eso menos
importante. El enfrentamiento de los datos obtenidos en el análisis de los grupos C25
y V25, proporcionan una diferencia mucho más manifiesta, con un 44% más en el
volumen de mitocondrias en este tipo de fibras, en los velocistas. (V21>’C21 y
V21»C25). (Figural49).
El siguiente paso consistió en el análisis por separado de los dos grupos de
resistencia (R21 y R25> con cada uno de los grupos de velocidad (V21 y V25). Cuando
la población estudiada fue la de los grupos de menor edad, la valoración alcanzada
muestra que los atletas de velocidad presentan el volumen mitocondrial un 10% inferior
que los de resistencia. Cuando se enfrentan el grupo R25 con el de velocidad V25, no
existe discrepancia entre ellas. (R21>V21 y R25=V25). (Figura 150>.
Analizamos ahora las series pertenecientes a los grupos de resistencia (R21 y
R25) entre sí, y apreciamos que había un incremento en dicha relación (R21-iib
m=2. 1±0.5y R25-llb m=2.4±1.1) y que ésta era proporcional al tiempo de realización de
la practica deportiva. Dicho incremento era de un 14% a favor de la R25. (R25>R21).
(Figural 55).
Para acabar con este grupo de fibras, los resultados obtenidos al cotejar los
grupos de velocidad V21 y V25 entre sí, mostraron la existencia de un aumento
significativo (V21 -lib m=1.9±0.2y V25-llb m=2. 3±0.7),afavor de loscorredores que han
dedicado más tiempo a la práctica deportiva, que correspondió a un 21%. (V25>V21).
(Figura 156).
12.3.4.- Fibras tino lic
.
A continuación y ya en último lugar de estos resultados, nos queda por analizar
los datos obtenidos en la comparación porcentual del volumen mitocondrias para-las
fibras tipo lic en todos los grupos del protocolo.
Los primeros en compararse entre sí, fueron los pertenecientes a los grupos
controles (C21 y C25). De dicho estudio se desprende que no hay una diferencia
estadística entre ambas series (C21-llc m=3.2±0.8y C25-llc m=3.2±1.5>,por lo cual
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para posteriores estudios pueden considerarse ono, como una sola serie. (C21=C25).
(Figura 151>.
Cuando se estudian la serie anteriormente citada, y los grupos de resistencia
(R21 y R25), observamos que en este caso sí se aprecia estad isticamente la existencia
de una discrepancia, tanto en relación con la R21 como con la R25. Dicha diferencia es
siempre positiva a favor de estos deportistas, y es tanto más favorable cuanto mayor es
el tiempo de dedicación al deporte. Este incremento es de un 25% para las R21 y de un
44% para las R25. (R21>C21 y R25”C25). (Figura 152).
Si las que comparamos en este paso siguiente, son las series controles y las
series de los velocistas (V21 y V25), se aprecia que no existe en este caso ninguna
diferencia entre estas series. De lo cual se deduce, que las únicas que sufren
incremento entre todas las series serian las pertenecientes a los atletas de resistencia.
(V21=C21 y V25=C25). (Figura 153).
La comparación de los grupos de resistencia (R21 y R25> con los grupos de
velocidad (V21 y V25>, se basa en los datos obtenidos en el estudio anterior, haciendo
el estudio de este apartados innecesario, ya que nos arrojaría los mismos resultados
que cuando comparamos los controles (C21 y C25) son los de resistencia. Dicha
diferencia siempre a favor de los R21 y R25 es de un 25% y 44% respectivamente.
(R21>V21 y R25>V25). <Figura 154>.
Al valorar la diferencia de densidad mitocondrial entre los dos grupos de ciclistas,
vemos que sigue una curva ascendente, a favor de aquellos que han dedicado un
tiempo más prolongado al deporte (R21-llc m=4.O±0.6y R25-llc m=4.6±1.0), con un
incremento del 15%afavordeR2s. (R25>R21). (Figura 155).
Como ya adelantamos anteriormente, no existe una diferencia estadísticamente
significativa entre ambas muestras (V21 -licm=3. 3±0.7y V25-ilc m=3.2±1.4). (V21 =V25).
(Figura 156).
Todos estos datos podemos repasarios de forma resumida en las figuras 157 a
160, y en la tabla XV, así como en las imágenes equivalentes a este estudio, obtenido
a partir de datos ultraestructurales, ahora en su vertiente histoquimica. (Figura 161).
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12.4.- ESTUDIO CUANTITATIVO DE LAS VARIACIONES EN EL NÚMERO DE
CAPILARES EN LOS DIFERENTES GRUPOS DEL PROTOCOLO
.
El último de los parámetros que vamos a considerar, tiene la característica de ser
extracelular, por lo que las variaciones según el tipo de fibra en cada grupo del protocolo
propuesto, solo serían estadísticamente interpretables, si todas las fibras que rodean
a cada capilar fuesen del mismo tipo, es decir, si el músculo fuese de contracción rápida
o contracción lenta. Pero en nuestro caso, es un músculo mixto y cada capilar puede
estar rodeado de cualquiera de los tipos de fibras que presenta, por lo que solo vamos
a considerar sus variaciones en relación al cambio total en cada uno de los grupos
propuestos en el protocolo experimental.
El número de capilares detectados por mm2 de superficie de corte transversal,
en los distintos cortes de tejido muscular pertenecientes a los grupos controles (021 y
025> no presentaban entre sí una diferencia significativa (021 m=277.1±82.5y C25
m=300.2±96.0),por tanto para posteriores comparaciones pueden considerarse como
dos grandes grupos o como uno solo. (021=025>. (Figuras 167 y 168).
En segundo termino, si comparamos los grupos control (C21 -C25) con los grupos
de resistencia (R21 y R25), se objetiviza claramente que en este caso sí existe una
desigualdad en las muestras estudiadas, que se acentúa durante el transcurso de la
practica deportiva. Este incremento observado va siempre a favor de los grupos R21 y
R25 y se puede estimar en 50% y 104% respectivamente, (R21>C21 y R25»C25).
(Figuras 162 y 168>.
Cuando comparamos losgrupos control (021-025) con losgrupos pertenecientes
a los atletas de velocidad (V21 y V25), se pone de manifiesto como en el caso anterior
que existe un incremento vascular significativo, pero este cambio se realiza en los tres
primeros años y en el transcurso de los cuatro años siguientes, la diferencia no es
valorable. Dicho incremento en el número de capilares/mm2 de V21, es de un 95%,
(V21”C21 y V25=C25). (Figuras 163 y 168).
En la corhparación de la vascularización de las fibras musculares de atletas de
resistencia con los de velocidad, hemos visto por los datos obtenidos, que en los tres
primeros años de la practica del ejercicio, existe un claro aumento de capilares por mm2
en los velocistas. Esta diferencia podemos valoraría en un 29%. Cuando ya han
transcurrido seis años de la practica deportiva, apreciamos que la diferencia invierte su
sentido y existe un incremento a favor de los de resistencia (R25) de un 4% en relación
con los velocistas (V25) (R21’V21 y R25”V25). (Figuras 164 y 168>.
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Si el estudio estadístico lo efectuamos comparando las dos poblaciones de
atletas de resistencia, los datos que encontramos ((R21 m=435.O±77.6 y R25
m=589.5±55.5),nos ponen de manifiesto queexiste una diferencia constatablea medida
que transcurre el tiempo. Este incremento de R25 en relación con las R21 es dei 36%,
(R25>R21). (Figuras 165 y 168).
Por último, igual que en el estudio que realizamos al comparar el grupo control,
se desprende que las dos muestras de los velocistas, no presentan entre sí una
divergencia, poniendose de manifiesto en los valores obtenidos(V21 m=562.7±78.5y
V25 m=566.2±87.3).El crecimiento que experimenta el lecho vascular es prácticamente
despreciable, silo comparamos con las primeras etapas. (V21 = V25). (Figuras 166 y
168).
Todos estos datos son expuestos esquemáticamente en la tabla número XVI y
en las figuras 167 y 168).
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13.- VALORACIóN DEL MÉTODO UTILIZADO
.
13.1.- EXTRACCIóN DE MUESTRAS
El primer aspecto a considerar en esta discusión es la utilidad del método
empleado en la obtención de las muestras de tejido. Cuando se presenta la necesidad
de estudiar un tejido tan accesible como el muscular, ya sea desde el punto de vista de
la investigación, como del diagnóstico de diferentes patologías, el perfeccionamiento de
los instrumentos de toma de muestras, ha sido fundamental para conseguir evitar al
donante, el mayor número de molestias.
En este sentido, creemos que la biopsia muscular con aguja es, a todos los
niveles, un gran adelanto, sobre la toma abierta. Como procedimiento no es en absoluto
traumático y por supuesto, es indoloro, como hemos podido comprobar con las
extracciones a nuestros grupos de estudiantes y deportistas. También el tiempo
invertido en realizar la toma de muestras es bastante reducido, no superando los 15
minutos. Al ser la incisión tan pequeña, el paciente puede movilizarse inmediatamente.
Este punto de vista ha sido compartido por numerosos autores, desde los inicios de este
modo de proceder, como podemos constatar en las publicaciones de Edwards y cois.
(1977), Kirby y cols. (1982) y Pampheltt y cols. (1985).
En la clínica es muy útil para biopsia muscular con fines diagnósticos en
pacientes problemáticos. Diliberty y cols. (1983) han biopsiado a 77 niños para la
valoración de alteraciones neuromusculares, sin que se presentase ninguna
complicación. Boltshauser (1986) apunta la conveniencia de aplicar esta técnica de
biopsia con aguja, como método de elección en algunas personas, en las que la técnica
abierta es discutida (niños, obesos, enfermos con alteraciones cardíacas), mientras que
en otros casos, cuando debe visualizarse exactamente la zona del músculo en la que
se va a tomar la muestra, no hay más remedio que recurrir a la técnica abierta.
En cuanto a la posibilidad de complicaciones, el análisis también es favorable a
este método. En primer lugar se reduce considerablemente la posibilidad de infecciones
al ser la incisión mínima. La producción de hematomas en la casuística de Hultmann
(1967) se reduce al 4 por mil y Edwards (1973) en 120 biopsias no detecta ningún
hematoma. Bergstróm (1975) en 5000 biopsias, solamente en una ocasión requirió una
intervención para detener una hemorragia arterial. Aunque Kirby (1982) utilizando
ultrasonidos, demuestra que los hematomas pequeños en la zona de la biopsia son más
frecuentes de lo que se refiere sin esta comprobación. En nuestra estadística no hemos
encontrado ninguna complicación. Únicamente una ligera molestia en la contracción del
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músculo en el transcurso de las primeras 48 horas, en un número reducido de donantes,
preferentemente del grupo control, que no influyó en su actividad normal.
Porotra parte, el resultado del estudio histológico no varía sea cual sea la técnica
que utilicemos, como ya demostró Dubowitz en 1977, porque el tamaño de la muestra
obtenida es suficiente para llevar a cabo una gran batería de técnicas, encaminadas a
estudios morfológicos, histoquimicos o bioquímicos (Diliberty y cols. 1983, Boltshauser
1986). Al reducirse el tiempo de manipulación de la muestra desde la incisión hasta la
inmersión en fijadores o la congelación, se obtienen datos más precisos en los
resultados a todos los niveles. Su sencillez ha permitido aplicarlo en el deporte, para un
mejor conocimiento de la relación morfología-función de las células de este tejido,
llegando incluso a poder realizar la toma de muestras durante los entrenamientos
(Sjóstróm y cols., 1 982b), para estudios detallados de momentos metabólicos concretos.
13.2.- DETERMINACIóN DE TÉCNICAS HISTOQUIMICAS
.
En segundo lugar debemos considerar la validez del estudio enzimático, que
tanta controversia ha despertado entre los diferentes y numerosos autores. La elección
de las técnicas la caracterización de cada tipo de fibra se ha convertido en los últimos
años en uno de los principales puntos de discusión, precisamente por la gran variedad
de las que disponemos.
El músculo esquelético en las especies de mamíferos representa a una
heterogénea población celular, con fibras que tienen una diversidad individualizada en
características fisiológicas (Close, 1972; Bershitsky y cols., 1997), bioquímicas (Peter
y cols., 1972; Vigoreaux, 1994), histoquimicas (Khan, 1976; Santana-Pereira y cols.,
1995), inmunohistoquimicas (Hoh y cols., 1978; Schiaff¡no y Reggiiani, 1996> y
ultraestructurales (Eisenberg y Kuda, 1976; Ogata y Yamasaki, 1985>. Estas diferencias
se han utilizado para separar las fibras musculares en grupos o tipos de características
similares.
Pero, normalmente, los tejidos procesados para microscopia electrónica son
inservibles para valoración histoquimica y viceversa. Sin embargo cuando se plantea
un ensayo histológico, se puede llevar a cabo un fraccionamiento del tejido previamente
programado. La biopsia muestra, paquetes poligonales de fibras musculares organiza-
das en fascículos bien definidos, de forma que secciones contiguas, en las que es fácil
localizar la misma disposición de una serie de fibras, se puede fijar para diferentes
métodos, proveyendo una correlación directa, tanto histoquimica como electrónica,
mucho más útil para la interpretación de resultados.
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La elección de la batería de pruebas histoquimicas es esencial para que la
clasificación obtenida a partir de ella sea absolutamente significativa, de forma que si
solo utilizamos la demostración del sustrato citoplásmico ATPasa, incluso a diferente pH
(Brooke y Kaiser, 1970>, la interpretación de datos obtenidos con reacción intermedia
puede desvirtuar los resultados. Pero si estas técnicas se complementan con la
caracterización de otros sustratos definitorios del tipo de fibra (NADH-TR, SDH, etc.),
se puede hacer el estudio comparativo entre todas las técnicas, que nos va a permitir
eliminar los falsos positivos y negativos.
A esto se suma la clasificación más reciente expuesta por Staron y Johnson
(1993) en la que proponen la inclusión de fibras tipo lc, llac y hab como elementos
individualizados. Los conocimientos actuales apuntan al concepto de continuidad
bioquímica, según el cual, los músculos pueden expresar diferente proporción de
isoformas dentro de una misma célula (Billeter y cols., 1980; Staron e Hikida, 1992)
cuando están en periodo de crecimiento activo fisiológico, o cuando se le somete a una
actividad dinámica diferente a la que venía desarrollando. Por lo tanto, fibras que en un
corte, pueden dar reacción claramente positiva para una enzima, se supone que puede
hacerse menos positivas en cortes sucesivos y distorsionar los resultados, pudiendo
evitarse con estas técnicas cruzadas, ya que los cambios en la composición de las
miofibrillas, no siempre son contemporáneos con los cambios en su metabolismo.
En nuestro caso, las muestras se obtienen en momentos en los que cualquier
cambio en la expresión de isomiosinas ha podido ocurrir ya o estar produciéndose,
porque no se sabe el tiempo que tarda en instaurarse estas modificaciones. Por eso es
necesaria la utilización de otras técnicas que demuestren sustratos glicoliticos y
mitocondriales cuyas variaciones en los diferentes tipos de fibras también son muy
constantes, para el mismo tipo de ejercicio (lngjer, 1979; Staron, 1983). Los cambios
glicolíticos y oxidativos que acompañan las variaciones en la dotación mitocondrial
concuerda plenamente con la capacidad oxidativa de cada tipo de fibra, pero además
Cogswell y cols. (1993) vieron que la citocromo oxidasa aumenta más específicamente
(un 20%) en las mitocondrias intermiofibrilares, mientras que la SDH presenta las
mayores variaciones en las subsarcolémicas (un 40%). La comparación de estos datos
con el resto de enzimas propuestas, y con las imágenes obtenidas con microscopia
electrónica de transmisión, no dejan lugar a dudas sobre la bondad de los resultados
obtenidos.
Si a esto añadimos la demostración por Santana-Pereira y cols. (1995> de la
especificidad común entre la ATPasa miofibrilar y los MoAb anti MHC humana, no
tenemos dudas ya en afirmar que los objetivos que queremos llevar a cabo no necesitan
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esencialmente el empleo de técnicas inmunocitoquimicas para confirmar el detallado y
amplio estudio histoquimico.
13.3.- VALORACIóN DEL ANÁLISIS MORFOMÉTRICO
.
El análisis morfométrico en cuanto al planteamiento matemático que determina
el área de corte de fibra debe superar dos obstáculos. Por un lado, la manipulación
técnica deshidrata en parte el tejido y sus dimensiones pueden variar con la realidad.
De hecho Holly y cols. (1980) valoraron la disminución del área hasta en un 33%. Sin
embargo, debemos tener en cuenta que nosotros estamos estudiando un cambio en los
tipos de fibras, utilizando el mismo sistema de obtención de muestras y procesamiento
en todas ellas, por lo que la posible diferencia apuntada, al afectar a todas por igual, no
varía el resultado final obtenido.
El otro punto es que aunque en el grupo control, al estar las fibras menos
comprimidas, tiendan a una superficie de corte que se pueda estimar como circunferen-
cial, en los atletas varía el área transversal de cada fibra y las presiones de unas sobre
otras, determinan formas poligonales. Por lo tanto, no se puede aplicar directamente la
medida de un solo diámetro para calcular el área, como utilizan numerosos autores,
teniendo que ser analizados varios puntos perimetrales en cada fibra, para que el
estudio sea correcto (Aniansson y cols. 1981).
La validez de los datos obtenidosen relación con el volumen mitocondrial, a partir
de muestras de muestras procesadas para MET, no deja lugar a dudas, porque el
procedimiento matemático de estudio estereológico propuesto por Weibel en 1966 y
1979, es el que en la actualidad está admitido como más exacto, y es seguido por todos
los investigadores con un planteamiento similar al nuestro.
14.- VALORACIóN DE LAS CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS Y
ULTRAESTRUCTURALES EN CADA TIPO DE FIBRA
Durante mucho tiempo se ha estudiado la estructura de la fibra muscular estriada
esquelética y su función como si de una sola célula se tratara. Poco a poco, al ir
profundizando en pequeños detalles, se ha ido viendo que lo mismo la morfología, que
la forma de llevar a cabo su trabajo, difiere de unos músculos a otros y dentro de un
mismo músculo, cada célula presenta características estructurales que consiguen un
mejor acondicionamiento para una forma de contracción u otra. En la actualidad se sabe
que estas diferencias proporcionan a la población celular que estamos estudiando, una
capacidad de realización del trabajo mecánico, muy superior a la que se había apuntado
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y, su origen, desarrollo y adaptabilidad, son mucho más complejas de lo que podría
haberse imaginado.
En la parte de nuestro estudio dedicada a la ultraestructura de la fibra muscular
en los grupos del protocolo experimental, constatamos sin lugar a dudas las diferencias
morfológicas características de cada tipo de fibras, que permitan su inclusión entre las
de contracción rápida o lenta, y una vez caracterizadas, nos van a permitir estudiar las
variaciones morfológicas que ha impuesto sobre ellas el ejercicio físico en función de la
modalidad elegida y del tiempo dedicado a su realización.
14.1.- VARIACIONES EN LA SUPERFICIE DE CORTE TRANSVERSAL
.
Siguiendo este planteamiento, vemos en primer lugar cómo la superficie de corte
transversal es diferente ya en una primera impresión entre unos grupos y otros, de
forma que las fibras musculares que predominan en el grupo control, que por sus
características morfológicas y por su comparación con técnicas enzimáticas, correspon-
den a las tipo 1, tienen un diámetro bastante constante, mientras que las tipo II, varían
más entre ellas, siendo mayores las lía y lib que las clasificadas por Ogata y Murata
(1969) como intermedias y que en nuestra clasificación corresponden a las lic. Estos
datos concuerdan con los aportados por Jennekems y cols. (1971).
A pesar de que desde el primer momento hemos dicho que no se suelen utilizar
como dato característico para un estudio clínico, sí es útil como primer rasgo avalorar
en la calidad de un entrenamiento para una actividad deportiva concreta, como es
nuestro caso. Esta primera impresión va encaminada a precisar la validez o no de los
diferente grupos de deportistas de nuestro protocolo.
Así observamos ya en la visión general que proporcionan los cortes semifinos,
comparados con los correspondientes de histoquimica, cómo en los grupos de
resistencia, hay un aumento en el número de fibras con características tipo 1, con
respecto al grupo control. A la vez aumentan la diversidad de sus diámetros en el corte
transversal, es decir, las hay mayores que en el grupo control, pero también otras más
delgadas, aunque como ya veremos en el estudio cuantitativo, la superficie media de
corte transversal ha aumentado. Lo mismo ocurre con el resto de las fibras, aumentando
también algo en número las lic, en las que además se detecta un incremento en su
superficie de corte, ocurriendo lo mismo en las tipo lía y lIb, pero el número total de
éstas ha disminuido.
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En el grupo de atletas de velocidad, sin embargo, el mayor aumento en número
y proporción afecta a poblaciones compatibles morfológicamente con fibras tipo II, de
contracción rápida, mientras que las tipo 1 y las intermedias, disminuyen en comparación
con los controles. La variación en dimensiones dentro de cada tipo es amplia, mucho
más que la apuntada por los autores que hacen una valoración (Edstróm y Ekblom,
1972; McDougall y cols., 1979; BeIl y Jacobs, 1990>, sin establecer previamente el tipo
de actividad que realiza el donante de la muestra.
De esta primera impresión puede deducirse que hay un aumento de tamaño del
músculo, justificable tanto por aumento en el número de fibras musculares que aparecen
en el corte, como por las dimensiones de éstas. Es decir, se produce un crecimiento
cuya única causa lógica es la influencia que tiene el ejercicio sobre este tejido, y se
puede demostrar cómo este fenómeno constituye una adaptación progresivaa la mayor
demanda de trabajo mecánico ejercida sobre él.
En este sentido todo apunta a la validez de nuestro protocolo y a la concordancia
con otros autores, como Goldspink (1964) e lkai y Fukunaga (1970), que observaron el
fenómeno y abrieron un nuevo camino en la investigación sobre este punto. El aumento
en el número de fibras de contracción lenta, más resistentes a la fatiga, y de las de
contracción rápida, con facilidad para la fatiga, en diferente proporción para cada grupo
de deportistas, parece la consecuencia lógica a la adaptación a cada tipo de ejercicio.
Como hemos dicho al comienzo de esta consideración, este dato planteado
desde el punto de vista morfológico ya llama la atención sobre el fenómeno de
crecimiento muscular, pero su análisis en profundidad lo haremos al valorar las
modificaciones que aparecen en el estudio ultraestructural de las miofibrillas en los
distintos grupos de atletas.
14.2.- VARIACIONES MORFOLÓGICAS EN LA DOTACIÓN MITOCONDRIAL
.
Otro dato morfológico a favor de la correcta diversificación de los tipos de fibras
en nuestros grupos de trabajo, puede derivarse de la distribución de organelas
citoplásmicas, y así vemos cómo las fibras predominantes en los atletas de resistencia,
presentan grupos de mitocondrias subsarcolémicas y perinucleares, con mayor
frecuencia que el resto de las fibras, y las de localización intermiofibrilar son también
más abundantes y de mayor tamaño, orientándonos a incluirlas entre las fibras tipo 1.
Mientras, en las imágenes obtenidas de los atletas de velocidad, las fibras más
abundantes no tienen acúmulos subsarcolémicos y no son tan llamativos los que se
localizan alrededor del núcleo. También las mitocondrias que se disponen entre las
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miofibrillas son menos numerosas y de menor tamaño. Es decir, concuerdan con los
datos morfológicos propuestos para las fibras tipo II por Ogata y Yamasaki (1985).
Los resultados morfológicos que hemos obtenido, concuerdan con los de Shafiq
y cols (1966), que demuestran el mayor tamaño de las mitocondrias en las fibras tipo 1,
aunque ellos hacen un estudio destinado solo a profundizar en la morfología de la
organela y apuntan también que existe una mayor complejidad en las crestas de estas
mitocondrias. Por todos los datos estudiados sobre el metabolismo de este tipo de fibra
de contracción lenta y muy resistente a la fatiga, y por su forma de conseguir energía
para la contracción muscular, parece correcta la necesidad de un soporte metabólico
amplio, capaz de mantener en funcionamiento las cadenas respiratorias durante largos
periodos de tiempo. Estos hechos hacen pensar que el ejercicio de resistencia estimula
el desarrollo de este tipo de fibra de tipo 1 y todas sus organelas implicadas en el aporte
energético.
La morfología específica descrita por Gauthier (1970> para las mitocondrias de
las diferentes localizaciones en este tipo de fibra, también la hemos encontrado en las
muestras, incluso las grandes mitocondrias que aparecen entre las miofibrillas, con sus
prolongaciones laterales a ambos lados de la línea Z y que son de mayor tamaño en los
grupos de deportistas, sobre todo de resistencia, que en los controles. La localización
de las mitocondrias intermiofibrilares, a ambos lados de la línea Z, es un clásico en
todas las descripciones, como Ogata y Yamasaki (1985) demostraron con imágenes
obtenidas por microscopia electrónica de barrido, que no dejaban lugar a dudas.
Pero el hablar de “mitocondrias limitantes bandas 1” como término definitorio de
un tipo de mitocondrias, propuesto por Padykuia y Gauthier (1967) y Schmalbruch
(1970) es más impreciso. Por un lado, en esta localización, en el límite entre las bandas
A e 1, pueden encontrarse tanto pequeñas mitocondrias, como los brazos y prolongacio-
nes que emiten las subsarcolémicas entre las miofibrillas adyacentes, o bien los brazos
de las grandes mitocondrias, en un corte que no incluya el cuerpo de esta organela.
También influye la forma en que se ha fijado el tejido. Si no se fija en extensión, para
que la sarcómera mantenga su tamaño de relajación, hay una tendencia durante los
primeros momentos de falta de aporte de Ca’, a desarrollar un fenómeno de
tetanización de la muestra de músculo, por falta de reposición de ATP para invertir la
contracción. Es un fenómeno similar al que se produce en e “rigor mortis”, con lo que
la unión de las bandas A-l quedarían más cerca de la línea Z y las mitocondrias de una
y otra localización se confundirían.
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Los autores consultados no hacen mención de este dato, salvo Ogata y su
equipo, que fijan en extensión y aceptan como válidas las tres posibilidades en el origen
de las mitocondrias en la banda 1. El porqué de esta localización predominante a ambos
lados de la línea Z, puede tener su explicación en el planteamiento del procedimiento
mecánico de la contracción. Por el deslizamiento de los filamentos, la región a ambos
lados de la banda H va a sufrir modificaciones importantes y continuas por el
deslizamiento de filamentos, luego es preferible que sobre ella no se localizan elementos
rígidos decitoplasma, que limiten el desplazamiento. Porotro lado, el sistema de triadas
implicadas en el transporte de Ca2 utilizable en la contracción, integrado por las
cisternas terminales de RS y los túbulos T, se sitúa también a ambos lados de la línea
Z, en la unión A-I, y en este transporte es necesario el consumo de grandes cantidades
de energía, que pueden ser suministradas directamente por las mitocondrias contiguas.
Ogata y Yamasaki (1987) también estudiaron la morfología de la dotación
mitocondrial en el músculo de anfibios, constatando una mayor simplicidad que en sus
primeros estudios en músculo de rata. En nuestro trabajo encontramos una gran
similitud entre la distribución de mitocondrias en fibras humanas, y la morfología descrita
por estos autores en otros mamíferos. Shafiq y cols. (1966) y Ogata y Murata (1969) en
fibras de músculo humano, ya habían adelantado la descripción de estas formas y
localizaciones utilizando el microscopio electrónico de transmisión. Por los resultados
de ambos trabajos, parece que en el músculo humano se mantiene la forma y
distribución, pero son mucho menos numerosas que en el equivalente de rata.
En nuestro caso sí podemos constatar una mayor complejidad en el condrioma
de los tipos de fibras que aparecen en los grupos de deportistas en comparación con
los controles, por lo que deducimos que la simplicidad que estos autores han encontrado
en sus muestras es debida a que su estudio se realizó en personas de vida sedentaria,
con músculos que necesitan menos consumo de energía por su menor utilización.
Para ellos, la acumulación mitocondrial se observa rara vez en los cortes de
fibras rojas, pero las hay distribuidas individualmente bajo el sarcolema y difieren en
número y dimensiones en los tres tipos de fibra, disminuyendo en tamaño y en número
desde las rojas a las intermedias y blancas. Stein y Padykula (1962) las describen como
un brazalete en forma de maila, alrededor de las miofibrillas a nivel de la banda 1,
además de grandes y redondas en la banda A, que no existen en las blancas.
Las grandes mitocondrias interfibrilares con sus brazos rodeando la miofibrilla,
pueden verse a veces ocupando bandas A, pero no en toda la circunferencia de la
miofibrilla, lo que permite la contracción. No sabemos si la falta de esta forma de
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mitocondrias en las fibras tipo lía y lib puede deberse precisamente a que la contracción
rápida de estas células estaría limitada por la barrera mecánica mitocondrial, pero las
de contracción lenta tipo 1, que a la vez son muy resistente, necesitan mayor aporte de
ATP producido en estas mitocondrias, y por eso las mantiene aun a riesgo de un posible
impedimento mecánico.
14.3.- VARIACIONES MORFOLÓGICAS EN EL RETICULO SARCOPLÁSMICO
YTÚBULOST
.
Otro dato ultraestructural a considerar en la veracidad de la clasificación de los
tipos de fibras, es la variación que observamos en la distribución del RS y túbulos T en
nuestras preparaciones. En las fibras que clasificamos como tipo 1 de nuestros grupos,
son poco manifiestos y de menor calibre que en las tipo II. En el corte longitudinal se
localizan sacos de RS en las proximidades de la unión A-l en ambos casos, más o
menos comprimidos o desplazados hacia la línea Z, en función del número de
mitocondrias a ese nivel. En el corte transversal se aprecian mejor por su estructura
membranosa algo más circunferencial, que se localiza con mayor frecuencia en los
vértices de los polígonos de miofibrillas. Cuando estos paquetes densos son de gran
tamaño, también pueden localizarse en las caras laterales.
El sistema de túbulos T es difícil de ver por sus reducidas dimensiones
transversales, pero su localización en zonas concretas Al y en relación con el RS,
ayuda a localizarlos. Aveces solo aparecen como una estructura membranosa en forma
de saco aplanado, y en otras algo más dilatado, entre dos cisternas de RS, de forma
que la típica estructura descrita por Andersen-Cedergreen (1959) y las triadas de
Franzini-Armstrong (1971), son difíciles de apreciar.
En la proporción y distribución de este sistema de membranas, tenemos que
hacer dos puntuializaciones. Por un lado, la relación inversa entre el tamaño de las
mitocondrias y el de las triadas y por otro, la mayor o menor cantidad de cisternas de RS
que rodea las miofibrillas de cada tipo de fibra.
En el primer caso puede deberse a fenómenos de compresión, que no parece
lógico porque dificultaría el transporte de Ca2 y disminuiría el rendimiento de la fibra.
También puede pensarse en una menor necesidad de superficie de intercambio de
iones. De hecho, la mecánica de las fibras tipo 1 estaría de acuerdo con esta última
justificación: al contraerse con más lentitud, hay más tiempo para que la redistribución
de iones tenga lugar, sin necesidad de una gran superficie de membranas. Sin embargo,
en las fibras tipo II, de contracción rápida, el intercambio es el mismo, pero al disminuir
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el tiempo para llevarlo acabo, necesitan una mayor superficie con receptores y bombas
de intercambio de iones.
El segundo punto en cuanto a la preferente localización en los vértices, creemos
que se trata simplemente de un problema de espacio, más amplio en estos puntos, de
forma que solo cuando se requiere una mayor cantidad de membranas, para rodear a
una miofibrilla con más número de elementos integradores, ocupa los lados entre dos
de ellas, bastante más estrechos que los vértices.
La localización de las triadas a nivel de la unión de las bandas A-I en todos los
tipos de fibras del músculo esquelético, puede tener un significado funcional en cuanto
al punto en que se inicia la fijación de Ca2 en la molécula de TnC en el filamento de
actina. Es decir, además de la distribución en red más o menos compleja que Ogata y
Yamasaki (1985) describieron en sus trabajos con MEB, Fryer y Neering (1986)
demostraron que el calcio se ibera antes en las zonas contiguas al túbulo T que en el
centro de los sacos de RS, y por tanto, es más fácil que pase en primer lugar al
hialoplasma y a la TnC en esta localización y la fijación de Ca2~ sea diferente en el
tiempo.
El mismo razonamiento puede seguirse con el grosor de la red de túbulos T entre
dos cisternas al corte longitudinal, más estrechos en las fibras ST que en las FI. Este
hecho puede deberse a la menor proporción de proteoglicanos en las fibras de
contracción lenta, como han visto Davis y Carison (1995), o estar en dependencia de
esa mayor o menor cantidad de Ca2 que necesita cada tipo de célula muscular para una
correcta función, ya que la diferencia de distribución de RS de unos tipos de fibra a
otros, es más marcada en los deportistas que en los controles.
Como ya veremos más adelante, el aumento en la extensión de la red del RS y
túbulos T en las fibras musculares de los deportistas, está en relación directa con el
aumento en el número de miofibrillas tanto longitudinal como transversal. Estos datos
ya habían sido expuestos en las trabajos de Shear y Goldspink (1971). Shafiq y cois.
(1981) llaman la atención sobre la necesidad del crecimiento simultaneo de las dos
estructuras, basándose en la necesidad de que la velocidad de ceder y secuestrar Ca2
,debe mantenerse constante en cada miofibrilla, para que la contracción sea eficaz y
no se produzcan lesiones por falta de coordinación.
Sato y cois. (1986) hablaron de la densidad de los túbulos T, que aparecen en
menor cantidad en las fibras tipo 1 que en las II, pero nosotros no hemos visto esta
diferencia en los deportistas de resistencia ni en los de velocidad, y sin embargo si
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hemos podido apreciar la formación de este sistema de invaginaciones a partir de la
membrana, aunque es verdad que se visualizan peor en las tipo 1, pero nuestras
limitaciones para identificar esta estructura, cuando su mecanismo bioquímico de acción
está tan demostrado (Klitgaard y cols., 1989; Dulhunty y cols. 1987; Viru, 1994; Maguire
y cois. 1997), no pueden hacer dudar de su presencia constante en esta localización.
En cuanto a sus variaciones con el ejercicio, nuestros resultados son similares
a los aportados por Alway y cols. (1989) en atletas de velocidad, en los que aumentan
directamente en las fibras tipo 1 y en la mayor proporción en las tipo II, siempre en
proporción con el aumento de tamaño de cada fibra, y los de Sukhova y cols. (1991> que
utilizan biopsias musculares con la misma localización que nosotros y también
comprueban que la densidad del sistema de membranas aumenta en un 28,5% en
atletas de resistencia y un 36% en los de velocidad. En nuestros grupos no hemos
llegado a cuantificar las dimensiones de la red, pero por las imágenes obtenidas en
microscopia electrónica, estamos en condiciones de afirmar que las fibras caracteriza-
das como de tipo 1, presentan sacos de RS de menor calibre y aumentan proporcional-
mente menos que en los atletas de velocidad.
14.4.- VARIACIONES EN EL SUSTRATO ENERGÉTICO
.
La reserva energética que presenta datos morfológicos a nivel de las imágenes
obtenidas por microscopia electrónica, está representado por el glucógeno y las gotas
lipídicas. Con respecto al primero, vemos que en nuestros resultados se observa de
forma más abundante y constante en los deportistas que en los estudiantes, y más aun
en los deportistas de velocidad que llevan siete años de entrenamiento. Sin embargo,
este dato no es útil para valorar el tipo de fibra que tenemos delante, porque aunque
sabemos de otros autores que han determinado que el depósito es mayor en los
deportistas de velocidad (Saltin y cols. 1976; Abernethy y cois., 1990), depende muy
directamente de la alimentación y el ejercicio inmediatamente anterior a la toma de la
muestra (Viru 1994) y nosotros no hemos tenido en cuenta este dato, por no ser
necesario para nuestros objetivos.
Sin embargo, las gotas lipídicas intermiofibrilares que solo aparecen en las fibras
tipo 1 y no en las tipo II, descritas por Lehninger (1967> y confirmadas por Abernethy y
cols. (1990), sí se localizan en esta posición en el tipo de fibra predominante en los
deportistas de resistencia y no en los de velocidad.
Con todas estas coincidencias creemos estar en condiciones de afirmar que los
datos morfológicos y ultraestructurales que imputamos a cada tipo de fibra, están en
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consonancia con las teorías y datos aportados por el resto de los autores consultados,
hecho que además se reafirma como veremos, al poder apoyar plenamente en ellos los
datos funcionales obtenidos por técnicas histoquimicas. Por lo tanto, lasvariaciones que
produzcan en las fibras de cada grupo el diferente ejercicio pueden ser perfectamente
valoradas.
15.- VARIACIONES MORFOLÓGICAS INDUCIDAS POR EL EJERCICIO EN
CADA GRUPO DE NUESTRO PROTOCOLO
.
Una vez comprobada la normalidad morfológica del tejido muscular que
estudiamos en las muestras de cada donante, estamos en condiciones de discutir los
datos expuestos en los resultados en cuanto al efecto que produce en la estructura de
los tipos de fibra, la modalidad de ejercicio elegido por cada grupo.
Antes de profundizar en este apartado, tenemos que insistir en el hecho de que
la descripción que hemos llevado a cabo en los resultados, sobre las diferencias
morfológicas de las fibras que integran cada grupo, están basadas en la de sus formas
predominantes. Es decir, en los atletas de resistencia el cambio afecta sobre todo a la
población de células tipo 1, mientras que los de velocidad muestran mayores diferencias
en las fibras tipo lía y lib. De esta forma, en los deportistas de resistencia insistimos en
las características y modificaciones de las tipo 1, como hechos más llamativos, pero no
quiere decir que los otros tipos no varíen. Las tipo lic y sobre todo las lía y ¡lb muestran
variaciones similares a las que aparecen en los deportistas de velocidad, pero en menor
número, porque son un tipo menos numeroso en los ciclistas. Estos hechos, pero a la
inversa, se detectan en los atletas de velocidad, por lo que en ellos hacemos más
hincapié en las modificaciones de las fibras tipo II, aunque también crecen las tipo 1. El
mismo planteamiento vamos a seguir en esta discusión, para no hacer el proceso
demasiado repetitivo.
15.1.- VARIACIONES EN EL CRECIMIENTO LONGITUDINAL
Como ya hemos visto, las descripciones de las células se han hecho siguiendo
primero las modificaciones que se presentan en los extremos, para luego describir lo
que sucede en la porción central de la célula. Creemos que esta forma de plantear los
resultados, puede facilitar en gran medida la comprensión de los fenómenos de
crecimiento que el ejercicio impone en las fibras musculares. Así vemos cómo tanto los
atletas de resistencia como los de velocidad, siguen trayectorias paralelas en cuanto a
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conseguir mayor masa muscular, pero con modificaciones que difieren en algunos
puntos.
En términos generales, sin llegar al extremo de Williams y Goldspink (1971), que
contaron el número de sarcómeras en músculos de animales de diferentes edades, para
ver el crecimiento de estas fibras, ni el marcaje con isótopos radiactivos en el extremo
final de las miofibrillas, que desarrollaron paralelamente Goldspink, Larson y Davies
(1970), es fácil deducir que todas las transformaciones que se visualizan en los
extremos de las fibras musculares de los deportistas, están en relación con un
fenómeno de crecimiento longitudinal de este tejido.
Las imágenes indicadoras de crecimiento de la fibra muscular en cada grupo, nos
habla de la posibilidad de responder de forma diferente a los distintos trabajos
impuestos. Ya desde los cortes semifinos, podemos ver que los extremos de las fibras
predominantes en los atletas de resistencia, son más largos, más afilados y terminan de
forma puntiaguda, presentando con mucha frecuencia un núcleo en el extremo final, a
modo de remate. Mientras tanto, en los atletas de velocidad, el extremo final con mayor
frecuencia es más ancho y romo, mostrando a veces una protuberancia redondeada en
este extremo, que normalmente no tiene núcleo final, sino lateral, en las proximidades
del arranque de la protuberancia.
Las zonas laterales de estos extremos en ambos tipos de fibras, son diferentes,
con mayor número de núcleos que en los sujetos control en ambos casos, y muchos
más en las fibras de los atletas de velocidad que en el mismo tipo de los atletas de
resistencia. En este caso, aparecen individualizados o alineados en grupos de tres,
cinco o más. En general, los núcleos de estos miocitos son de formas globulosas con
nucleolos marcados. La presencia de células con cromatina más densa en estas
localizaciones es mayor que en los sujetos control, y parecen corresponder a células
satélites.
El por qué de esta distinta morfología, podemos deducirla del trabajo mecánico
que impone a las fibras, cada uno de los deportes: en el entrenamiento para resistencia,
se producen contracciones a velocidad constante, mantenidas mucho tiempo, por lo que
necesita fibras tipo 1, más delgadas, con puntos de inserción de las sarcómeras y de las
células que soporten muchas contracciones, aunque no tienen que desarrollar su
máxima potencia. Según los trabajos de Roy y cols (1982), las fibras ST ganan en
elasticidad y resistencia si el tamaño de sus miofibrillas se mantiene en forma de
paquete delgado, con gran cantidad de proveedores de energía entre ellos, para
mantener el trabajo durante largo tiempo. Sin embargo, las fibras de contracción rápida,
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tipo II, que son las implicadas en los deportes de velocidad, tienen que estar preparadas
para desarrollar la máxima potencia en el menor tiempo, por tanto, sus puntos de
inserción deben ser anchos, igual que los paquetes de miofibrillas, como se deduce de
los trabajos de Bershitsky y cols. (1997), de forma que si una fuerza excesiva es capaz
de romper la inserción, no lo haga en su totalidad, evitando lesiones intra y extracelula-
res.
Estos datos se pueden aplicar a nuestros modelos y vemos que es un patrón
morfológico que se mantiene en todos los grupos de deportistas. Sin embargo, en los
controles no es tan marcada la diferencia en los extremos de ambos tipos de fibras. En
primer lugar no se observan constantes señales de crecimiento y en segundo lugar, la
vida diaria de tipo sedentario, no lleva a desarrollar predominantemente ninguno de los
tipos de fibras, por lo que las inserciones no tienen una definición específica.
Visto ya con microscopia electrónica, las imágenes llamativas de crecimiento
longitudinal en los atletas de resistencia con tres años de práctica deportiva, son
evidentes, mostrando señales que indican una actividad de síntesis proteica constante.
Desde la estructura de los núcleos cercanos, con sus nucleolos marcados y sus poros
nucleares extraordinariamente activos, hasta los datos citoplásmicos, como el aumento
en el número y dilatación de las cisternas del retículo endopiásmico rugoso perinuclea-
res, tan poco manifiestas normalmente, el aumento en el número de polirribosomas en
sus proximidades, los pequeños acúmulos de material fibrilar y granular denso, en las
cercanías de la membrana plasmática y en los extremos de las miofibrillas y el hecho
de casi no aparecer líneas Z en los extremos finales, suponemos que para permitir la
polimerización de nuevos miofilamentos.
Una demostración bioquímica que confirme estos hechos, podemos encontrarla
en los recientes trabajos de Rosser y cols. (1995> que nos hablan de un aumento de
concentración de moléculas de MHCneo en los extremos de las fibras en crecimiento.
Estos autores piensan que los núcleos en esta zona, transcriben para RNAm capaz de
inducir la síntesis de estas cadenas, similares a las que se encuentran en la vida fetal,
y por eso las miosinas recién formadas en el extremo distal son de este tipo.
Aparte de estas moléculas de RNAm detectadas en condiciones normales,
Neufer y cols. (1996) también apuntan la existencia de RNAr y RNAm en esta
localización, cuando un músculo se estimula eléctricamente. La presencia de estos dos
tipos de moléculas se asocian constantémente a la fabricación de proteínas, y en el
caso concreto de la fibra muscular, Young y cols. (1975) demostraron que este proceso
tiene lugar en las proximidades de las membranas de la célula.
-194-
El frente de avance afilado, parece indicarnos que son las miofibrillas centrales
las que primero aumentan su número de sarcómeras, para después ir adicionando
nuevos elementos en las miofibrillas laterales que rodean a éstas y así sucesivamente
hasta llegar a las más externas. El extremo actúa a modo de cuña, abriendose paso
entre las demás fibras musculares que le rodean, profundizando en el conjuntivo
subyacente. Sin embargo, el crecimiento del extremo final de las fibras tipo II de los
atletas de velocidad, al ser más ancho, hace que sean varias las miofibrilias que van
adicionando nuevas sarcómeras, de forma menos ordenada que en las fibras descritas
en los atletas de resistencia.
Esta descripción parece contraria a lo que acabamos de describir en el párrafo
anterior pero debemos pensar que la miofibrilla central de las tipo 1, se encuentra a la
misma distancia de la membrana que las laterales, gracias su forma cónica. En el caso
del crecimiento de las miofibrillas en las fibras tipo II, puede producirse en las fibras
centrales, más alejadas de la membrana, una forma de crecimiento similar a la que se
produce en la zona media de la célula, para aumentar su diámetro transversal, y ya
veremos entonces que no hay ninguna contradicción.
También hemos llamado la atención sobre la diferente densidad de la membrana
de cada célula en los extremos, sobre todo en relación a paquetes de miofibrilias
terminales. Estos hechos pueden explicarse desde dos puntos de vista: por un lado
como refuerzo de una zona de inserción de las miofibrillas en el citoplasma, que con el
deporte se contraen con más intensidad y durante más tiempo. Por otro, como una zona
que recibe señales del conjuntivo adyacente y responde, preparando en la cara interna,
las baterías de enzimas necesarias para la nucleación y polimerización de los filamentos
de actina y miosina para nuevas sarcómeras. Son puntos sobre los que no hemos
encontrado referencias. Realmente es ahora cuando se están caracterizando estas
moléculas, que actúan como inductoras o inhibidoras de la polimerización de proteínas
filamentosas estructurales del citoesqueleto y creemos que es un punto importante para
plantear líneas de investigación, que soporten los datos moleculares que se van
dilucidando.
Sabemos por los trabajos de Schafer y cols. (1995) que los filamentos de actina
se forman por nucleación y polimerización de sus subunidades en las proximidades de
la membrana celular, y en su extremo “más” pueden fijarse proteínas cap-Z, bloqueando
su crecimiento y preparándola para que se una a la a-actinina de la línea Z. En el otro
extremo, las moléculas de Úopomodulina caracterizadas por Fowler y cols. (1993)
limitarían el crecimiento del extremo “menos’, consiguiendo una longitud útil para
integrar la sarcómera. Estos hechos no se pueden ver con las técnicas que hemos
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utilizado, pero su existencia durante este proceso es innegable por las consecuencias
estructurales conseguidas.
Aparte de la síntesis de estos filamentos, tienen que formarse también moléculas
de miosina y las proteínas integradoras de la línea Z. Las primeras se producen en
zonas próximas a las membranas y de hecho, los paquetes aislados de miofilamentos
gruesos que detectamosen esta localización, ya sea en haces paralelos o perpendicula-
res al eje de la célula, puede ser la expresión de este proceso. Su síntesis tiene lugar
a partir de polirribosomas y RNAm específico en el citoplasma de esta localización
(Young y cols., 1975).
Pomeroy y cols. (1991) demostraron que las moléculas de miosina II recién
formadas, se van asociando a otros filamentos del citoesqueleto, que van a determinar
su ordenación en filamentos paralelos al eje mayor de la célula. Según Kang y cols.
(1995) después de esta primera orientación, la acción de la transglutaminasa influye de
manera decisiva sobre ellas, para conseguir la forma estable del microfilamento grueso,
que ya podríamos comparar con nuestras aportaciones. También Briggs y cols. (1995)
demuestran que la unión de estos filamentos tiene lugar en la zona media, en la porción
que luego formará la línea M.
Por otro lado, hemos hablado de mayor acumulación de zonas electrodensas en
la cara interna de la membrana celular en estas zonas de finalización de las miofibrillas,
y por los trabajos de McDonald y cols. (1995) sabemos que es precisamente a ese nivel,
donde se produce el nacimiento de las miofibrillas, por ordenación de sus elementos, de
forma que las moléculas de integrina actúan como receptores de adhesión, para luego
disociarse de su localización y pasar a formar parte de los costámeros, que se tienen
que originar en esta zona.
Cómo se asocian estas proteínas en la línea Z, cómo se fabrican y unen entre sí
las proteínas que integran la línea Z, es algo que todavía no se conoce. Ya dijimos en
su momento (Vigoreaux, 1994) que de la mayoría de las proteínas que se detectan en
esta estructura, solo algunas como la a-actinina (Blanchard y cols., 1989) y la Cap-Z
(Schafer y cols., 1994) forman componentes estructurales constantes a nivel molecular,
mientras que el resto, pueden ser hasta productos de la degradación del trabajo
efectuado. El hecho de que la estructura de algunas de estas proteínas sea similar a las
que se localizan a nivel de la membrana (espectrina, distrofina, etc.), nos hace pensar
que su lugar de integración, podría estar en relación con la membrana plasmática y que
las figuras de grumos densos en su cara interna, también podrían corresponder al inicio
de formación de lineas Z.
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Si nos fijamos, en algunos haces de miofibrillas aislados y pequeños a este nivel,
podemos ver uno de sus extremos con una estructura que presenta la misma densidad
que la línea Z y la misma que esos gránulos de la membrana. Aun así, no estaremos
seguros de estos hechos, hasta que se lleve a cabo su comprobación molecular.
Ademas, para que esta zona de la sarcómera se estabilice y pueda continuar la adición
de un nuevo segmento, es necesario que el citoesqueleto adyacente también haya
aumentado su concentración en desmina y vimentina, qué como Tokuyasu y cols. (1983)
demostraron, forman parte de la unión entre varias líneas Z contiguas.
En nuestras preparaciones hemos visto que cuando las miofibrillas terminan
directamente en el citoplasma, no hay acúmulos de mitocondrias a este nivel, pero sí
aparecen de forma constante en posición intermiofibrilar, en hileras y según nos vamos
alejando del extremo hacia porciones más anchas, las hileras disminuyen y aparecen
más como elementos aislados a ambos lados de la línea Z. Estas imágenes pueden
estar en relación> con la mayor necesidad de aporte energético para el crecimiento, por
adición de miofilamentos a las miofibrillas en formación, e incluso para aportarla en la
formación de nuevas redes de RS y túbulos T, que se extienden alrededor de las
nuevas sarcómeras.
El aumento de metabolismo que imponemos al músculo durante el ejercicio
presenta como consecuencia inmediata un aumento en esta organela citoplásmica,
directamente implicada en la obtención de energía. No solo sufren variaciones
morfológicas, si no también bioquímicas y de la conjunción de ambas surge el
acondicionamiento para cada tipo de ejercicio. En general, los datos de los que
disponemos en la bibliografía consultada, hacen referencia a variaciones cuantitativas
de las mitocondrias, detectando un aumento de su volumen de 4 veces para las fibras
FT y 2,5 para las ST (Byllund-Fellenius, 1977) o al revés, más alta para las tipo 1 que en
las II (Wang y cols., 1993), pero estos datos y sus contradicciones también serán
analizados con más detenimiento en nuestro apartado de resultados cuantitativos.
Desde el punto de vista morfológico, que ahora nos ocupa, Hoppeler y cois.
(1985) hablan de un mayor aumento en la zona subsarcolémica que en la intermiofibrilar
en distintos músculos de rata, con entrenamiento de resistencia, y Howald y cols. (1985)
detectan en humanos a las 6 semanas y a los 6 meses del mismo tipo de ejercicio, un
aumento de volumen en el condrioma de todos los tipos de fibras, con distribución
preferentemente interfibrilar para los tipo 1 y subsarcolémicas en los tipo II. En nuestras
imágehes estos hechos no concuerdan completamente. Hay una clara evidencia de
aumento de todas ellas, paro la distribución se mantiene proporcionalmente igual que
en el patrón normal descrito por Ogata y Yamasaki (1985), excepto en las zonas de
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crecimiento, en las que ocupa las posiciones que estábamos analizando. Ninguno de los
autores consultados hace referencia a esta diferente distribución de unas zonas a otras,
excepto Neufer y cols. (1996> que estud¡an el momento en que se desencadena la
síntesis proteica, inducida por la estimulación muscular con contracción continuada y
detecta RNAm originando en DNA mitocondrial para proteínas HSP6O precisamente
más concentradas en los extremos de las fibras. De todas formas, en nuestros casos,
y después de tantos años de práctica deportiva, los cambios mitocondriales que se
siguen produciendo, deben estar ya perfectamente adaptados a los programas de
entrenamiento, para mantener el doble aporte energético, en el trabajo mecánico
muscular y en el de síntesis de nuevos elementos proteicos.
Tampoco puede plantearse la valoración paralela de las lesiones que describen
Studistsky y cois (1985), como procesos de lesiones en las fibras, al comienzo de
programas de entrenamiento> como la presencia de una matriz mitocondrial hinchada,
destrucción de crestas y degeneración vacuolar de esta organela. No podemos decir
que no se produzca, pero nosotros no hemos estudiado este momento inicial y
pensamos que a los tres y siete años de práctica deportiva, cualquier lesión de este tipo
puede ser indicativa de una alteración en el ritmo de entrenamiento, bien por
inmovilización previa o por mayor demanda de trabajo, hasta llegar a la fatiga.
La localización en hileras subsarcolémicas que se detecta en los extremos de
crecimiento longitudinal en todos los grupos de deportistas, está en relación con las
zonas laterales de las sarcómeras y en rara ocasión, con los extremos libres de las
miofibrillas, por lo que deducimos que necesitan permanecer despejados, para que la
asociación y estabilización de filamentos tenga lugar.
Este hecho puede estar apoyado por la imagen de acúmulos perinucleares, que
son mayores en las proximidades de los núcleos que mantienen una actividad alta, con
nucleolos y poros nucleares visibles. De todas formas, en la mayoría de las fibras de los
atletas de resistencia, quedan más hileras de mitocondrias que en los de velocidad,
según vamos avanzando hacia zonas más anchas de la célula, como corresponde a la
descripción clásica de Ogata y Yamasaki <1985) para este tipo de fibras.
Que en el extremo final encontremos o no, un núcleo, puede ser anecdótico o
tener alguna relevancia. Es decir, puede ser casualidad que en el fenómeno de
crecimiento, la emigración de estos núcleos para promover y controlar una zona de
nueva síntesis de miofibrilias, les lleve a colocarse en esta posición, y según avanza e!
citoesqueleto los va desplazando lateralmente o, por otro lado, puede convertirse él
mismo en un obstáculo temporal que imita el libre crecimiento de la célula.
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Las imágenes abigarradas que aparecen en estas mismas zonas en los atletas
de resistencia con siete años de entrenamiento> nos hace pensar más bien en esta
segunda posibilidad, con desviación de la dirección de crecimiento de las miofibrilias,
que se interrumpen a nivel de los núcleos, distorsionando las células, para continuar su
formación una vez superado el obstáculo, que queda incluido en un primer momento en
la porción central de la célula> suponemos que para ir desplazándose lateralmente,
cuando esta zona de la célula crezca en anchura. En este grupo de atletas, el extremo
final de las células muestra menos acúmulo de mitocondrias entre las miofibrilias, pero
es mayor el perinuclear. Es decir, parece como si el avance de incorporación de nuevas
sarcómeras estuviera enlentecido, aunque los núcleos continúan siendo muy activos.
También la cantidad de fibrillas libres a este nivel, es menor que en los ciclistas con
menos años de dedicación al ejercicio.
De estos datos podemos deducir en primer lugar, que al llegar a los siete años
de entrenamiento continuado para resistencia, hay un enlentecimiento de la velocidad
de crecimiento de sus fibras musculares, sin que en ninguno de los atletas estudiado se
haya constatado una disminución de rendimiento. Portanto, la otra interpretación posible
es que se está llegando a conseguir la forma física ideal, con pleno rendimiento para
este tipo de deporte, aunque todavía hay muestras de actividad de síntesis> que puede
ser tanto para mantener un crecimiento necesario todavía, o para regeneración de
elementos dañados.
Por el número de mionúcleos y sus características morfológicas, los atletas de
velocidad con siete años de entrenamiento, continúan aumentando el crecimiento en la
zona final en mayor medida que los de resistencia, en apariencia en forma longitudinal,
por lo menos en lo que afecta a sus fibras tipo II> con un frente de avance más
redondeado. La disposición ordenada de sus núcleos en las caras laterales, puede
hablarnos también de una forma de ensanchar el miocito desde los extremos, ya que
son estas células las que mayores dimensiones transversales alcanzan en todos los
grupos de velocidad. Además sabemos que las fibras tipo lía> expresan durante más
tiempo MHCneo y MHCemb (Schiaffino y Reggiani> 1996), lo que podría estar
relacionado con el mayor tiempo de crecimiento activo que encontramos en este tipo de
fibras más frecuente en los deportistas de velocidad.
Tampoco podemos estar seguros de que el aumento en el número de núcleos en
esta localización sea debida solo a la emigración distal de mionúcleos ya existentes o
a la incorporación de nuevos núcleos a partir de células satélites. La localización de
estas células en las proximidades de los núcleos del extremo dista!, puede estar también
en relación con el crecimiento muscular. Es un hecho bastante aceptado, que esta
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población celular puede incorporarse a la estructura del miocito y cambiar su morfología
hasta ser uno más de los núcleos que lo integran> dirigiendo ellos mismos la síntesis de
nuevas moléculas proteicas para miofibrillas y contribuir de esta forma fundamental al
crecimiento de las fibras musculares. Para nosotros es un hecho discutible ya que a
pesar del gran número de cortes estudiados, en ninguno hemos encontrado una mitosis
de estas células, ni imágenes claramente progresivas de incorporación al miocito, con
fusión de los citoplasmas y desaparición de sus membranas.
Las variaciones en el número, disposición y estructura de los núcleos en esta
localización, pueden tener una relación directa con el tipo de isoformas proteicas para
miofilamentos que se estén fabricando en ese momento. En este punto debemos tener
en cuenta algunas consideraciones especiales. En primer lugar, si los mionúcleos
existentes en un punto de la célula pueden desplazarse a una zona contigua para que
esta crezca, controlada por el núcleo. Este hecho supone que el territorio original
controlado por este y otros núcleos, no tenía una extensión límite, sino mucho menor.
Es decir, si la proporción núcleo/citoplasma se mantiene constante y el número de
núcleos no aumenta en el adulto, al crecer el citoplasma> tanto en longitud como en
grosor, cada núcleo> que suponemos que no se puede dividir, puede ejercer un control
de citoplasma mayor que el que estaba controlando en el sujeto sedentario.
Esto podría indicar que la reserva regenerativa de lacélula muscular, no depende
de la multiplicación de sus núcleos, sino de que no lleguen a desarrollar todo su
potencial evolutivo. De esta manera> la respuesta ante una mayor demanda de trabajo,
estaría asegurada. Por otro lado, este seria un dato a favor de la no total diferenciación
nuclear, que estaría relacionada con la posibilidad de cambiar la expresión de isoformas
génicas y por tanto, de las isoformas proteicas de los filamentos para diferentes tipos
de contracción> a lo largo de la vida del individuo.
Lo primero que llama la atención en los núcleos que encontramos en esta zona
de crecimiento es su gran actividad: su forma globulosa, que no varía en la contracción>
los nucleolos grandes y llamativos> el predominio de eucromatina y los poros nucleares
muy activos, nos hablan de fabricación y exportación de RNAm y RNAr en grandes
cantidades y ya hemos dicho anteriormente que algunos autores han comprobado,
caracterizado y cuantificado este hecho (Neufer y cols., 1996 ). También hemos llamado
la atención sobre la caracterización de las MHC sintetizadas a este nivel que son de la
forma MHCneo (Rosser y cols., 1995).
Es decir, un núcleo que en condiciones de reposo estaba ordenando la síntesis
de cantidades moderadas de MHCs o MHCt dependiendo del tipo de fibra muscular al
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que pertenecen> por alguna señal inducida por el ejercicio, cambia su morfología y sus
programas y empieza adar nuevas órdenes para fabricarotras moléculas. Estos hechos
han sido comprobados en diferentes músculos de rata adulta> en los que fibras que
presenta una alta expresión MHC2A, cambian progresivamente durante el desarrollo
postnatai y expresan formas lentas de MHC (Butler-Browne y Whalen, 1984). De igual
manera hemos mencionado cómo con la edad> en la rata, va disminuyendo la expresión
de MHC2B y aumentando la de MHC2X (Sugiura y cols., 1992), por lo que no podemos
desechar esta teoría como origen del crecimiento impuesto por el ejercicio.
La otra probabilidad es que estos mionúcleos sean nuevos, incorporados en la
célula a partir de las células satélites regionales. Existen datos de incremento de ADN
en el músculo esquelético durante el entrenamiento deportivo (Hamosh y cols. 1967;
Hubbard y cols. 1985). Estos autores aceptarían por tanto, el planteamiento de Moss y
Lebiond (1970), Shafiq y cols. (1968) y Schmalbruch (1978) que apoyan la teoría de
incorporación de estacélulas como únicas responsables de la hipertrofia, pero Fleckman
y cols. (1978) demostraron que al bloquear la síntesis de DNA, no se frena la hipertrofia
de la célula.
Los experimentos de Bischoff (1986) que consiguió la multiplicación y fusión de
células satélites en cultivos, activadas por mitógenos, fueron ampliados por McLennan
y Koishi (1997) estudiando procesos de reparación de necrosis muscular y viendo cómo
el TGF-j32 fomenta la formación de miotubos “in vivo” a partir de células satélite locales
activadas y Phela y Gonyea (1997) demuestran que el TGF-insuiina like de los miocitos
también activa las células satélites. Pero ninguno de ellos muestra imágenes de mitosis
en esta población celular, ni de incorporación al miocito.
Kelly (1978) con H3-timidina, justifica la incorporación de una célula en la otra> por
la detección de núcleos marcados, primero en las células satélite y luego en las fibras>
pero esto también puede deberse a que ambos núcleos incorporan el producto con un
desfase en el tiempo. Tampoco Robertson y cols (1992) en su pretendida demostración
de incorporación al miocito, llegan en sus imágenes más allá que nosotros, mostrando
algunos puntos de aparente comunicación entre los citoplasmas de ambas células, pero
no en una extensión llamativa.
Con las imágenes que nosotros hemos obtenido, sí podemos aceptar que existe
una relación muy estrecha entre las células satélites y los núcleos activados de los
miocitos, en las zonas de crecimiento de todos los tipos de fibras, por la predominante
localización en sus proximidades. La naturaleza de esta influencia no podemos
determinaría pero puede estar relacionada a nivel de las aparentes comunicaciones
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citoplásmicas, con señales para síntesis proteica o con cambios en la expresión
genética de las isoformas proteicas. Por otro lado> las imágenes de refuerzo entre las
membranas de ambas células, pueden suponer solo un mejor anclaje para evitar
desplazamientos en la contracción muscular impuesta por el entrenamiento.
Una cosa que nos ha llamado la atención> y por eso pensamos que puede enviar
señales para crecimiento, es la formación de invaginaciones profundas de la membrana
del miocito a este nivel, de muy pequeño calibre y que se dirigen a as miofibrillas. Esta
imagen puede ser compatible con la formación de nuevos túbulos T en zonas de
crecimiento y solo las vemos cuando coinciden los núcleos de ambas poblaciones
celulares. No hemos encontrado referencias sobre este detalle, que nos orienten en su
interpretación.
Los nuevos trabajos de Kamedaycols. (1993) y Esserycols. (1993), estudiando
la influencia de la inervación en la maduración de esta población, y la expresión de
isoformas de proteinas miofibrilares, tal vez puedan arrojar un poco de luz sobre este
punto, que pensamos que sigue todavía lejos de aclararse.
15.2.- VARIACIONES EN EL CRECIMIENTO TRANSVERSAL
.
El crecimiento de las fibras de nuestros grupos problema> no solo se produce
longitudinalmente en sus extremos finales> sino que en los cortes de la zona media de
estas células, se aprecian también cambios morfológicos que nos orientan hacia la
necesidad de valorar el crecimiento transversal producido por el incremento en el
número de miofibrillas así como el de las cisternas de RS, mitocondrias y el mayor
almacenamiento de sustratos energéticos.
Si atendemos a los núcleos, vemos que según nos vamos alejando del extremo,
hacia la zona central de la célula> su morfología va variando> con formas más
abigarradas y en las que predominan las indentaciones y la cromatina más densa en la
cara interna de la carioteca, pero siguen alternando con otros de formas globulosas>
similares a los que hemos descrito en los extremos. Esta alternancia en las formas
nucleares es mucho más manifiesta en los grupos con tres años de práctica deportiva.
A los siete años> en el grupo R25, hay un claro predominio de los núcleos con
heterocromatina, sobre los atletas del grupo V25, en los que solo es algo menor que en
los corredores más jóvenes.
Si consideramos que la forma nuclear con eucromatina y nucleolos activos, está
directamente implicada en la síntesis proteica, la distribución de estos núcleos
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demuestra que con el ejercicio continuo, aparecen zonas en el espesor de la célula que
necesitan una mayor síntesis de proteínas, que en los sujetos control> y que esta
necesidad sigue presente en mayor o menor grado aunque hayan pasado siete años de
práctica deportiva. La mayor actividad sintética puede deberse directamente a
crecimiento, pero también a cambios reparadores por desgaste o deterioro de las
miofibrillas, o a cambios en la expresión isogénica, que a su vez va a inducir modificacio-
nes en la estructura molecular de las miofibrilias, en un proceso de adaptación a la
demanda específica del trabajo mecánico impuesto.
A pesar de la descripción de Moore y Ruska (1957) y Franke (1987) como un
núcleo con una cantidad de eucromatina de hasta el 76%> Snow (1983) y Scheer y cols.
(1993) plantean esta morfología en relación a la actividad muscular en cuanto a síntesis
proteica. Es decir, en nuestro caso, seaprecian núcleos con una alta actividad sintética,
mientras que otros concentran más su cromatina y exponen menos sus nucleolos,
posiblemente por entrar en periodos de descanso. De hecho, hemos visto la coinciden-
cia de zonas citopiásmicas estables, sin señales de rotura y con poca degeneración en
las miofibrillas, coincidiendo con estos núcleos heterocromáticos.
Los poros nucleares se aprecian con igual claridad en ambas formas nucleares
y no vemos que sean más patentes en zona de regeneración como afirmaron Price y
cols. (1964) en sus trabajos. Esta impresión puede deberse a que en los núcleos
heterocromáticos el contraste entre la densidad de esta cromatina y la falta de ella a
nivel de los poros se hace más patente> pero a mayores aumentos, parece que el paso
de productos en estas zonas es más activo en zonas de regeneración. Estas
impresiones y la mayor actividad de los polirribosomas y retículo endoplásmico rugoso
a este nivel, nos hacen pensar que el paso de proteínas, RNAm y RNAr> son constantes
en esos momentos metabólicos, como ya demostraron Pante yAebi (1993).
Otro punto sobre el que debemos insistir aquí, es el que no hemos detectado en
ningún momento, datos que hagan sospechar alguna actividad mitótica en estos
núcleos, como ya han demostrado numerosos autores (McCallun, 1898; Rowe y
Goldspink, 1969; Stickland y Goldspink, 1973; Nygaard, 1982 y Rosser y cois. 1995)>
con los que estamos completamente de acuerdo, como tampoco la presentan las células
satélites que se localizan en sus proximidades, a pesar de los datos aportados por
Tamaki y cols. (1997) recientemente> apoyándose en el aumento de captación de
aminoácidos y síntesis proteica en estas células.
Nosotros también hemos visto en esta localización igual que en los extremos> en
las proximidades de los núcleos más activos de miocitos, la presencia de células
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satélites, de características similares a los que hemos descrito en el apartado anterior.
En la zona perinuclear de todas ellas se localizan porciones de citoplasma con mayor
concentración de retículo endoplásmico rugoso, polirribosomas y mitocondrias, con
expresión de mayor actividad metabólica, pero no se aprecian centriolos ni condensa-
ción de cromosomas> ni ninguna muestra de una posible actividad mitótica en estas
células.
En las proximidades de estos núcleos, aparecen figuras de rotura de miofibrillas,
con características propias según se trate de fibras tipo 1 o tipo II. Bien es verdad que
ambas imágenes podemos encontrarlas en todos los tipos de fibras, pero el predominio
de las tipo 1 en los atletas de resistencia y las tipo II en los de velocidad estan claro> que
solo merece la pena tenerloen cuenta si pensamos en lasformas de transición descritas
con MoAb para las isoformas de proteínas de fibras ST y FT> que comentaremos mas
adelante.
La rotura y división de las miofibrillas, para luego adicionar nuevos miofilamentos
en sus porciones periféricas, puede deberse a la necesidad de aumentar el número de
sarcómeras> no solo en serie, sino también en paralelo> para asegurarnos una
contracción eficaz y con máximo rendimiento. El mecanismo de proliferación de las
miofibrillas ha sido bien estudiado por Goldspink (1968) demostrando que cuando las
miofibrillas llegan a una talla crítica, se rompen para separarse longitudinalmente. Una
de las causas puede achacarse al hecho de que nuevos miofilamentos que se van
formando inducidos por el ejercicio, se van sumando a las miofibrillas ya formadas> en
sus zonas periféricas y producen un alejamiento progresivo entre los miofilamentos
centrales, las cisternas que aportan el Ca2 y las mitocondrias que aportan la energía
para la contracción. De esta manera> llega un momento en que esta distancia supone
una dificultad en el recambio iónico y energético de cada contracción y se impone la
división de la miofibrilia.
La mayoría de los autores plantean este fenómeno como procesos de reparación
de miofibrillas interrumpidas al principio de programas de entrenamiento (Gibala y cois.
1995) y consideran que siempre están precedidas de un daño tisular, que depende de
la intensidad del ejercicio (Tamaki y cols. 1997). En nuestro caso no estamos hablando,
ni mucho menos> de un inicio de ejercicio> por que ya llevamos al menos tres años de
entrenamiento, pero también podríamos interpretado solo como un defecto mecánico,
al imponer una mayor cantidad de contracciones con el entrenamiento> que producirían
roturas en las líneas Z que van a sufrir las tracciones continuas más o menos intensas>
que deben ser restauradas, siendo en este proceso de reparación de desajuste de
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filamentos donde se produce el desdoblamiento de las miofibrillas para prevenir una
nueva lesión similar.
La diferente forma de producirse la rotura y el aumento en el número de
miofibrilias entre los dos tipos de fibras> ya ha sido apuntada por Shear y Goldspink
(1971) que hablaban de roturas con punteado continuo en las fibras FT y bifurcaciones
en las ST. Después se ha abandonado esta diferencia> aunque Sjóstróm (1987) hace
una ligera mención a este hecho en sus trabajos. Nosotros hemos podido constatar en
nuestros resultados estas diferencias> viendo como en las fibras predominantes en
deportistas de resistencia, las tipo 1, la rotura de las miofibrillas, cuando son anchas y
cuentan con gran número de miofilamentos, se produce en la porción central, con una
separación que se inicia a nivel de la línea Z, y se extiende longitudinalmente a ambos
lados> hacia la siguiente linea Z.
La distribución de separaciones varia en el espesor de la fibra muscular, siendo
más numerosas en zonas periféricas de las células, y coincidiendo> como ya hemos
apuntado anteriormente, con zonas de mionúcleos activos.
Cuando la separación va avanzando y se hace más patente en su zona media,
se empieza a localizar en esta zona vesículas de RS> polirribosomas, partículas de
glucógeno, alguna gota lipídica e incluso mitocondrias pequeñas. Es decir> se está
consolidando la separación morfológica y funcionalmente, hecho apuntado por Golinick
(1980).
De todas formas> esta descripción no es del todo exacta. La imagen así obtenida
es la que encontramos en el corte longitudinal, pero en el transversal, vemos como una
porción de hialoplasma, penetra desde el borde de la miofibrilla, hacia el centro,
dividiendo en dos partes la figura poligonal inicial. Ambas imágenes son compatibles y
no modifican el criterio de división, pero explican cómo desde el primer momento
podemos ver una porción de hialoplasma interpuesto entre las dos porciones de la linea
Z dividida.
La velocidad de separación va avanzando en varias sarcómeras, pero en los
cortes longitudinales en los que se consigue la continuidad con un extremo dista! de la
fibra> vemos que el avance es mayor y por tanto la separación se completa antes en
dirección distal de la célula y avanza más lentamente en dirección central. Esto puede
indicarnos que el citoplasma de la fibra muscular> alcanza antes su contracción eficaz
en las zonas centrales de la célula que en las distales y es precisamente esta falta de
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equilibrio en esas zonas> uno de los factores que más pueden influir par el crecimiento
adaptativo.
El número de estas divisiones disminuye considerablemente entre R21 y R25>
pero se mantiene constante la imagen que pudríamos atribuir a procesos reparadores
del excesivo uso de las sarcómeras y que es igual en todos los tipos de fibras. Esta
disminución de bifurcaciones parece indicar que en los atletas de resistencia se
completa antes que en los de velocidad el tamaño de fibra óptimo para el máximo
rendimiento en esta especialidad.
Un último dato a tener en cuenta a esta forma de bifurcación y que afecta también
a la que comentamos a continuación en las fibras FI, es una reflexión sobre la
demostración de tipos de miosinas en su forma de expresión más joven que Rosser y
cols. (1995) llevaron a cabo en los extremos de crecimiento longitudinal. Según estos
autores, la síntesis de MHCneo es propia de zonas en crecimiento, y posteriormente>
al avanzar el frente de crecimiento, las zonas que quedan en zonas más anchas> van
cambiando a una expresión MHCs o MHCf. No hemos encontrado datos sobre la forma
en que se presentan las miosinas nuevas de los miofilamentos que se van sintetizando
y adicionando en laszonas longitudinales, pero creemos que la demostración de síntesis
de formas MHCneo en esta localización> podría confirmar más la idea de “crecimiento>’,
mientras que si directamente se sintetizan las MHO de forma adulta, el proceso sería de
“reparación»
En las fibras tipo II> predominantes en los atletas de velocidad> en lugar de ver
estas separaciones, vemos roturas en varios puntos de la línea Z. Su distribución es
similara la que hemos descrito para los deportistas de resistencia> es decir se localizan
con más frecuencia en las zonas periféricas de la célula y aun más en las proximidades
a un mionúcleo con nucleolo patente y numerosos poros nucleares, y con las
modificaciones del citoplasma perinuclear que impone esta estructura nuclear. La
diferencia es que es una imagen que puede verse también en zonas muy próximas al
extremo ancho de la fibra, en su porción intermedia, pero esto puede deberse al
crecimiento de estas fibras FI buscando más puntos de inserción par cada una de ellas.
Sheary Goidspink (1971) habían descrito esta forma de rotura en las fibras FI,
confirmando la diferencia en el modo de crecimiento transversal en ambos tipos de
fibras. La buena orientación de este criterio empieza a tener su confirmación en los
trabajos de Sjóstrón y cois. (1982a> que estudian las características de las líneas Z y M
en cada tipo de fibra, estableciendo las medidas en cada una de ellas> en un primer
intento de caracterizar la distribución de los componentes de estas zonas> y obtener un
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elemento morfológico más en la clasificación. Estos autores llegaron a la conclusión de
que el grosor de la línea Z en las fibras tipo 1 es mayor que en las tipo lía y ¡lb.
Posteriormente> la caracterización de la composición bioquímica de las proteínas que
componen esta estructura por Blanchard y cols. (1989), y la demostración de isoformas
distintas para cada tipo de fibra muscular por Schafer y cols. (1994), sirvieron a
Vigoreaux (1994) como base para implicar a esta diferente composición como
responsable en parte> de la distinta forma de rotura por stress en cada tipo de fibra.
No hay descripciones del crecimiento de las fibras tipo II, en cortes transversales
pero en las muestras que nosotros hemos obtenido, se observa una imagen compatible
con la teoría anterior> en la que vemos varias pequeñas invasiones de hialoplasma
dirigidas hacia la zona central, pero de forma más asimétrica que en el caso precedente.
Esta zona de rotura expone muchos más puntos de nueva inserción, luego permite un
crecimiento en grosor más rápido en este tipo de fibras, y de hecho, este dato coincide
con los resultados cuantitativos que veremos más adelante. El proceso molecular de
síntesis de los nuevos miofilamentos no se aprecia con las técnicas que hemos utilizado
pero con los datos estudiados en la bibliografía podemos llegar a conclusiones
compatibles con nuestras imágenes.
Además de estas roturas longitudinales, hay otras transversales coincidentes con
fracturas de los miofilamentos en zona 1 o A-l, pero no normalmente en zona A. Esto
podría indicarnos que es mucho más estable mecánicamente la unión entre los
filamentos de miosina que entre los de actina, aunque también podemos pensar que no
es una rotura lo que vemos> sino la formación longitudinal de nuevas fibrillas> a partir de
las líneas Z rotas> con velocidad de adición de miofilamentos diferente entre ambos
extremos.
De todas formas, se han visto diferencias en la línea M> que nos hablan de menos
puentes de unión transversal entre los filamentos de miosina en su porción central
(Sjóstrón y cols. 1982a), en las fibras tipo II que en las tipo 1, de forma que nos induciría
a pensar en una mayor facilidad de rotura a este nivel> y sin embargo, no hemos visto
ninguna en los múltiples cortes estudiados. Tampoco se han caracterizado todavía
isoformas en las moléculas de miomesina y proteína M y se tienen pocos datos de su
organización espacial en la línea M, capaz de proporcionar este alto grado de
resistencia.
En el apartado correspondiente al crecimiento longitudinal hemos comentado
cómo la síntesis de nuevos filamentos produce en relación con proteínas y grupos
enzimáticos próximos a la membrana celular, y es de suponer que el sistema sea similar
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en zonas más profundas de la fibra. De hecho, en esas porciones de hialoplasma que
penetran en las zonas de rotura de las miofibrillas, aparecen polirribosomas que nos
indican ya un proceso de síntesis proteica. El otro componente> la membrana celular,
también tiene su representación a este nivel en forma de túbulos 1, y ya hemos dicho
que cuando las roturas se consolidan> empiezan a localizarse entre ellas cisternas del
sistema de membranas y mitocondrias, que van a aportar el resto de elementos
necesarios para que la síntesis de todos los tipos de miofilamentos pueda llevarse a
cabo, con adición a los que ya existían como modelo previo. Posiblemente la
demostración por parte de Muñoz y cols. (1995) y Wakayama y cols. (1997) de la
existencia de subcompartimentos en el sarcolema, con caveolas provistas de diferentes
tipos de receptores para ¡3-integrina, caveolina, clatrina, distrofina y a-1 sintrofina, sean
la base para llegar a entender este mecanismo de síntesis y organización de miofilamen-
tos> que implica a la membrana celular y sus proteínas constituyentes.
A diferencia de los grupos de resistencia> en estos atletas de velocidad, el
número de roturas a los siete años de inicio del entrenamiento> se mantiene alto>
orientandonos sobre la posibilidad de conseguir una masa muscular total de más
envergadura, para llegar en un mayor tiempo al rendimiento óptimo.
Otras imágenes que aparecen con frecuencia similar en todos los grupos de
deportistas y en muchos de los cortes del grupo control> son las zonas de enrarecimien-
to del paquete de miofilamentos en el punto de contacto con la línea Z, y que nosotros
hemos interpretado como zonas dañadas de la sarcómera, con necesidad de
reparación. El llegar a esta conclusión es el resultado de plantearse el trabajo que sufre
cada filamento en la contracción: las moléculas de nebulina, actina, tropomiosina y
troponina, solo sufren pequeños desplazamientos laterales entre ellos para bloquear o
liberar los receptores para miosina. De la misma forma> la miosina, anclada en la línea
M, solo sufre un deslizamiento entre los filamentos de actina, con gasto de energía, y
movilidad de su estructura pero sin grandes tracciones que debiliten el filamento.
Sin embargo, la titina, insertada firmemente en la línea Z, y en la M, por sus
extremos NH2-terminal y COOH-terminal respectivamente (Bennett y cols. 1997) sí que
sufre continuamente modificaciones en su longitud con fenómenos de compresión y
estiramiento continuo, como ya indicaron Fúrst y cols. (1985>, siendo pues la molécula
físicamente más débil en apariencia, y con más posibilidades para sufrir roturas en la
porción más cercana a la línea Z. Es precisamente en esta zona donde encontramos las
imágenes que estamos comentando. Que sean un proceso de reparación o destrucción,
es difícil de valorar con imágenes estáticas> pero la localización de polirribosomas en la
misma localización hace que nos inclinemos más a favor de la reparación.
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La porción variable en dimensiones de la molécula de titina, en la región de la
banda 1, presenta en su composición sucesiones repetidas de aminoácidos con
estructura similar a las inmunoglobulinas (Laibet y Kolmerer, 1995)> cuya resistencia es
menor que la presentada en la región A> demostrando también que el control genético
es diferente para cada una de las dos partes de la molécula. Los siguientes pasos para
aclarar este proceso de reparación de la inserción en la zona Z, parece que dependen
más del estudio fisiológico de capacidad de resistencia y acumulación de tensión en esta
molécula, pudiendo así delimitar la cantidad y tiempo de ejercicio capaz de producir
lesiones o colaborar en la reparación y rehabilitación del tejido.
15.3.- VARIACIONES EN EL TEJIDO CONJUNTIVO
.
Durante el desarrollo de actividades deportivas, no solo aparecen cambios en las
fibras muscularessino que todo el músculo se ve afectado por estasvariaciones> y parte
fundamental de él> es el tejido conjuntivo que rodea cada célula, no solo para
proporcionar coherencia mecánica, sino por todo lo que representa en cuanto al emisor
y receptor de señales metabólicas y funcionales, a vehículo de inervación y de
vascularización. La imagen general que aparece en relación con los grupos control nos
habla, en general, de una mayor actividad en este tejido, pero con características
diferentes para cada grupo problema.
Ya hemos comentado que este tejido conectivo es esencial para que las fibras
musculares puedan transmitir su fuerza contráctil a las estructuras vecinas. La
morfología que la célula muscular presenta en estas zonas de contacto con el tejido
conjuntivo, sobre todo en los extremos ya ha sido descrito por Muir (1961) y Stickland
(1983)> aunque ellos no especificaron a qué tipo de fibra correspondían. Schippel y
Reissig (1968) describieron la densificación que aparece en las proximidades del tendón
y que en mucho menor grado> al referirse solo al endomisio, entre dos células
musculares fue estudiado por Hanak y Bóck (1971). Para ellos, la lámina basal es más
gruesa y en casi continuidad con el colágeno y la reticulina de las proximidades, de
forma que se establece una cohesión entre la membrana del miocito, las fibras del
endomisio y la sustancia fundamental de este> demostrada desde hace tiempo por
lshikawa (1965).
En nuestros deportistas hemos podido constatar un aumento en la densificación
de estas zonas de tejido conjuntivo entre los miocitos. En los atletas de resistencia con
tres años de práctica deportiva, llama la atención el aumento de densidad en las zonas
contiguas a los extremos de crecimiento de las fibras que no existía antes en las
porciones en contacto con zonas medias de las células musculares. Esta modificación
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aparece en mayor o menorgrado en todos los grupos de atletas por lo que creemosque
puede contribuir a la formación de un refuerzo mecánico durante el acortamiento del
músculo en la contracción, o bien, puede formar parte de un sistema de señales que
contribuyan a acelerar la velocidad de crecimiento longitudinal de las fibras, impuestas
por el ejercicio y cuya existencia de momento solo hay sospechas fundadas por el
aumento de enzimas implicadas en el metabolismo energético demostradas por
numerosos autores (Turto y cols, 1974; Suominen y cols., 1980 y Kovanen y cols. 1980).
Para McLennan (1997), la conversión de un tipo de fibra en otro> puede estar bajo la
influencia del TGFIB2> producido en el conjuntivo que rodea la fibra.
El número de fibroblastos también aumenta en los deportistas> pero presentan
señales de mayor actividad en los grupos con menos tiempo de dedicación al deporte.
En sus núcleos alargados también puede verse la imagen de poros nucleares muy
marcados y largas prolongaciones con una gran cantidad de organelas citoplásmicas de
síntesis proteica que pueden estar implicadas en la fabricación de fibras de colágena o
reticulina, o de factores de estimulación para miocitos. La actividad de los fibroblastos
de los deportistas de velocidad del grupo V21, es más moderada que en los de
resistencia.
La descripción que Sakuma y cols. (1993) hacen de las poblaciones de
fibroblastos en ligamentos y fascias musculares de ratas entrenadas para correr, es
aplicable directamente a nuestras observaciones sobre morfología de esta población
celular, que también presenta forma alargada, con escotaduras y un citoplasma con
signos de mayor actividad metabólica.
En esta primera parte de nuestro estudio> a los tres años de desarrollo de la
actividad encontramos además, el resto de células propias del tejido conjuntivo> que
aparecen regularmente representadas, con algún linfocitoextravasado y restos celulares
similares a los que acontecen en fenómenos de apoptosis, por lo tanto no parece que
sean necesarios en este momento cambios adaptativos importantes.
Los capilares presentan un calibre algo mayor que en los controles, sin aparecer
comprimidos y con mayor profusión, tanto en el corte longitudinal como en el
transversal> en zonas vértices entre varias fibras> que son a su vez las más espaciosas.
Sus endotelios muestran una gran actividad pinocítica. Ya veremos en el apartado
correspondiente> que las variaciones de calibre pueden explicarse en relación a los
cambios cuantitativos en el aporte máximo de oxigeno, provocado por el ejercicio.
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Sin embargo, en los atletas con siete años de vida deportiva, empezamos a ver
cambios en este tejido que nos hacen pensar en la necesidad de programar el
entrenamiento de forma que se consiga siempre el mayor equilibrio entre la masa
musculary el tejido conjuntivo. Al crecer las fibras musculares, el sitio que puede ocupar
el endomisio y perimisio entre ellos> disminuye, de forma que las fibras de la sustancia
intercelular se densifican aun más. Por otra parte, la presión de las células musculares
sobre los fibroblastos y capilares en cada contracción, puede ser responsable de las
imágenes de degeneración de las mitocondrias en los primeros, y del calibre disminuido
en los segundos, con mayor número de núcleos endoteliales con signos apotóticos.
Además> el aumento de linfocitos extravasados y la presencia de monocitos y células
cebadas a este nivel nos hace pensar en una respuesta inflamatoria de este tejido
conjuntivo> sobre todo en los atletas de resistencia.
Lexelí y cols. (1983) al estudiar el tejido muscular de una muestra de población
humana entre 30 y 75 años> llamaron la atención sobre la compresión que se produce
en el tejido conjuntivo cuando va pasando el tiempo y toda la masa muscular se reduce
a un proceso de atrofia. Es decir, con la edad la masa musculardisminuye> pero también
lo hace el tejido conjuntivo, apareciendo además más cantidad de haces de fibras
colágenas que dificulta los procesos de regeneración vascular y nerviosa fisiológicos.
Este grupo de autores ampliaron estos datos con enfermos de insuficiencia arterial
periférica con daño tisular por isquemia aguda> en los que también detectaron un cierto
grado de compresión vascular por parte del tejido conjuntivo adyacente.
Más tarde, el equipo de Sjóstrón (1 982c y 1988) detectó el mismo tipo de proceso
con reacción inflamatoria y fenómenos regenerativos, en atletas de resistencia de alta
competición, en los que hay mayor compromiso de fibras tipo lía> que son además las
primeras afectadas en la claudicación intermitente. La razón por la que el compromiso
es mayor en los atletas de resistencia que en los de velocidad, puede deberse a una
mayor rigidez general en las fibras tipo 1 que en las tipo II, y la única diferencia
morfológica podría atribuirse a la presencia de mitocondrias subsarcolémicas y
perinucleares en las fibras tipo 1, predominantes en los grupos de resistencia> que
proporcionasen rigidez a la superficie de la fibra. Mientras que las de tipo II, más
numerosas en los deportistas de velocidad, mantendrían un grado de plasticidad y
adaptabilidad mayor que las primeras, comprimiendo menos los espacios ocupados por
el tejido conjuntivo.
Estos hechos requieren una mayor profundización en su estudio, para evitar el
desarrollo de patologías en los atletas, que puedan acortar su vida deportiva> o suponer
un empeoramiento en la calidad de vida posterior al ejercicio competitivo.
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16.- ANÁLISIS DE LOS PARÁMETROS CUANTITATIVOS
.
Hemos visto que el análisis de las variaciones morfológicas que aparecen en las
células musculares humanas, inducidas por la actividad deportiva> aportan conocimien-
tos imprescindibles sobre la naturaleza de estos cambios y su localización precisa>
orientándonos además en las relaciones que se establecen entre los distintos
compartimentos de la célula y sus organelas. Pero no podemos dejar de cuantificar
estas modificaciones> para llegar a conseguir una valoración correcta y precisa de cada
hecho. Para ello estudiaremos punto a punto todos los datos que hemos obtenido con
el estudio estadístico de los parámetros propuestos en los objetivos> de tal forma que
al contrastarlos con las aportaciones de otros grupos de investigadores, nos puedan
proporcionar unas conclusiones científicamente válidas.
16.1.- VARIACIONES EN LA PROPORCIÓN DE LOS DISTINTOS TIPOS DE
FIBRAS
Del estudio de los diferentes autores que han aportado datos sobre este tema,
se desprende que nuestro organismo es capaz de adoptar el predominio de uno u otro
tipo de fibra muscular, en función del tipo de trabajo que se le imponga. Este cambio es
lento y progresivo en el tiempo, lo que nos va a permitir valorar si se produce por
aumento en el número de elementos contráctiles o por crecimiento de los ya existentes.
16.1.1.- Población control
En nuestra población control, vemos que al llegar la edad adulta y durante todo
el tiempo que estamos considerando> no hay variación en el porcentaje de fibras tipo 1
(47.1±6.2y 46.9±5.9)>que además son predominantes en el músculo vasto externo, en
personas de vida sedentaria> seguidas por las fibras tipo ¡la (32.8±5.7y 34.1±5.4>,
mientras que los tipos lIb (19.3±6.7y 19.3±10.0)que estarían en el extremo metabólica-
mente opuesto> y lIc (0.8±0.5y 0.8±0.5)aparecen en una proporción considerablemente
menor.
Desde el punto de vista de las necesidades que el trabajo mecánico impone
durante la vida diaria en nuestroambiente, este patrón de distribución es funcionalmente
lógico y aceptable, ofreciendo la posibilidad de utilizar las fibras tipo 1 para movimiento
prolongado en el tiempo y las tipo lía para una demanda de emergencia, de forma que
el organismo no se viese excesivamente agotado por una larga caminata o por una
carrera imprevista.
-2 12-
Estos porcentajes concuerdan con los datos aportados por los trabajos de otros
autores como Howald y cols. (1985), con una media de un 48% de fibras tipo 1, un 39%
para lía y un 18% para lib, en el mismo músculo de la población control de su protocolo>
o para Tesch y Karlsson (1985) con un 48±6%en el tipo 1 y Sjoogard (1984) con 45%
para ST y del 55% restante, 2/3 para FTa y 1/2 para FTb. También coinciden con lo que
Taylory Bandman (1989) han aceptado como patrón normal, con técnicas de separación
electroforética para isoformas de MHC en el vasto lateral, encontrando una expresión
de MHC-l 49±18%,MHC-IIA y MHC-IiC 35±16%y MHC-IIB 16±10%.
Únicamente Staron y cols. (1983) presentan datos diferentes, con un 198% para
tipo 1, 160% para lía y 17>7% para lib y 12% para hab. Para estos últimos autores el
predominio se mantienen, pero los totales son mucho menores. La técnica utilizada es
la misma ATPasa con preincubación a diferentes pH que nosotros hemos utilizado, pero
el grupo de Staron llevó a cabo su protocolo tratando de clasificar poblaciones tipo ¡¡ab
y llac, incluso despreciando la pequeña cantidad de fibras de tipo lIc, por lo que algunas
•de las células que normalmente nosotros encuadraríamos en un tipo concreto> para ellos
serían fibras mixtas.
Por todo ésto creemos que el modelo de distribución porcentual que nosotros
hemos obtenido> se adapta al de la mayoría de los autores y es plenamente aceptable,
desde un punto de vista metabólico y funcional, para el desarrollo de una vida normal.
16.1.2.- Deportistas de resistencia
.
Al comparar los datos de la población control con los deportistas de resistencia,
vemos como las fibras tipo 1 aumentan en un 59±S70/oa los tres años de entrenamiento
y continúan hasta el 633±4>5%a los 7 años, así como las tipo lic que pasan a un
20±0>7%y 2>7±1’4%respectivamente. Sin embargo> las fibras de contracción rápida lía
y lib sufren una disminución progresiva a lo largo de todo el tiempo considerado.
El ejercicio prolongado en el tiempo y de intensidad mantenida, propio de los
atletas de resistencia> depende en gran medida de las fibras de contracción lenta y de
metabolismo aerobio> viendo cómo fisiológicamente son éstas las que responden,
aumentando en cantidad, hasta constituir el tipo más numeroso en el vasto externo de
este grupo de deportistas.
El trabajo de Tesch y Karisson (1985) afianza y determina este cambio en la
proporción que aparecen los tipos de fibras> comparando canoistas de kajak con
corredores> dos deportes de resistencia en los que se utilizan grupos musculares
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diferentes de brazos y piernas> en cada uno de ellos. Estudiando los porcentajes en el
deltoides y el vasto externo> que originariamente presentan una proporción similar de
fibras ST (Billeter 1980), demostraron que en el primer grupo, las fibras tipo 1 aumentan
significativamente en el deltoides, pero en el vasto no hay diferencia con el grupo
control, mientras que en los corredores> aumentaban ligeramente en deltoides y hasta
un 20% en el vasto externo. Por lo tanto esel tipo de ejercicio lo que condiciona en cada
músculo el cambio en la proporción de fibras con diferente rendimiento.
En el protocolo de Howald y cols. (1985), se plantea una proporción de cambio,
de solo un 10% de incremento para el tipo 1 y una disminución de tipo lIb, bastante
menor que en nuestro caso, pero ellos solo hacen el seguimiento durante 6 meses de
entrenamiento para resistencia. En sus grupos> 9 de los 10 atletas aumentaban las tipo
1 y solo 7 disminuían las lib. A lo largo de los 6 meses plantean la transformación de las
tipo lib en ¡la durante la primera semana y las lía en 1 a las seis semanas de iniciar el
ejercicio. Parece evidente que en nuestro grupo, al hacer un seguimiento durante siete
años, el cambio incipiente que apuntan estos autores> ya se ha producido y el porcentaje
en el tipo de fibras tiende a ser más estable.
Sjoogard (1984), plantea un estudio similar en ciclistas y coincide con nosotros
en la proporción de cambio, pero llama la atención sobre el hecho de que dentro de este
grupo> los que reciben además una preparación para sprintar, porque estén mejor
dotados para ello, llegan a alcanzar un 67% de población tipo 1. Este autor considera
que el desarrollo de las competiciones ciclistas en la actualidad> pide esfuerzos
diferentes dentro de cada prueba> teniendo que recibir un entrenamiento tanto de
resistencia como de velocidad.
Otros investigadores intentan justificar estos cambios en los tipos de fibra
muscular, fuera de la propia célula, por influencia de la inervación y admiten que el
incremento de las primeras está producido por una transformación del estímulo nervioso>
que se puede establecer experimentalmente con la estimulación eléctrica de baja
frecuencia (Green y cols. 1984). Sjóstróm y cols. (1988) demostraron que el monótono
entrenamiento diario para maratón, somete a los músculos a una situación similar a la
estimulación crónica, por lo que la interpretación sobre la influencia del control nervioso
justificaría el predominio de las fibras tipo 1.
El hecho de que existan lesiones en las fibras nerviosas> mientras discurren por
el tejido conjuntivo asociadas a esteentrenamiento para grandes y extremas distancias,
no debe ser ignorado. Además, las fibras tipo II son más vulnerables en estas
circunstancias y, de hecho Sjóstrón (1980, 1982c y 1988) demostró que la isquemia
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aguda afecta primero a las lib. Pero esta situación puede ser beneficiosa para el tipo de
resultado que se desea en este deporte, porque el deterioro en un tipo de fibra que debe
disminuir con el tiempo, supone una aceleración en la consecución de niveles óptimos
en el porcentaje de las fibras tipo 1, para alcanzar antes un mayor rendimiento.
No podemos olvidar la variación de las fibras lic, que aumentan durante ese
mismo tiempo hasta un 140% y 225% en los atletas de resistencia de 21 y 25 años
respectivamente, siendo el grupo más llamativamente afectado por este ejercicio,
aunque en el valor absoluto de la cantidad de fibras, sigue siendo el menos numeroso.
Este aumento tan llamativo de porcentaje de fibras tipo lic se puede justificar e
interpretar desde dos puntos de vista: por un lado> como célula de metabolismo y
velocidad de contracción intermedia, se adapta bien por su dotación enzimática al
ejercicio mantenido mucho tiempo> para reforzar el trabajo de las tipo 1, e incluso
colaborar en los cambios de ritmo al responder en menos tiempo al estímulo que
demanda un aumento de velocidad o de fuerza. Por otro lado> si seguimos los trabajos
de Abernethy y cols (1990) y aceptamos la posibilidad de cambio de unos tipos de fibra
en otros, el aumento de lic seria reflejo de la disminución de lía y lib, que irían
cambiando sus isoformas de MHC y MLC, de la forma rápida a la forma lenta, para
acabar en las fibras tipo 1 que se necesitan en esta modalidad deportiva.
16.1.3.- Deportistas de velocidad
.
Atendiendo al grupo de velocidad, vemos que al contrario del caso anterior> las
fibras tipo 1 y lic son las que disminuyen progresivamente, según va avanzando el
tiempo dedicado a la práctica deportiva. Las tipo 1 disminuyen casi en la misma
proporción que aumentaban en el caso anterior, con lo que la diferencia entre ambos
grupos de deportistas llega ser de hasta un 68% a los 3 años de entrenamiento y de un
116% a los 7. Pero en las tic la disminución no es tan llamativa como el aumento en la
valoración de resistencia. Este cambio puede deberse a que el paso de lib> a lía y a 1,
sea más lento que de ¡ a lía y lib, a través de la expresión de MHC-iIX. De hecho, a lo
largo del desarrollo, primero se expresan las fibras ST y luego van apareciendo poco a
poco las formas de miosinas para fibras FT, por lo que quizá este camino sea el mas
equilibrado y quede como un patrón de evolución durante toda la vida.
En el caso de los deportistas de velocidad> la demanda es de una gran utilización
de toda su masa muscular, casi de forma explosiva, y en muy poco tiempo: necesitan
un tipo de fibra muscular que sea capaz de producir una gran cantidad de energía en
ese tiempo> aunque también el rápido consumo de sustrato sea responsable de su
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facilidad para la fatiga. El tipo de fibra que se necesita para este trabajo es de
contracción rápida y metabolismo glicolítico o glicolítico oxidativo. El hecho de que éstas
fibras lía y lib sean además las más gruesas, puede justificar el aumento de masa
muscular y peso por encima de los de resistencia.
Por lo que llevamos estudiado> en todos los trabajos hay una información parcial
sobre lo que acontece en cada tipo de fibra y en deportes concretos> dentro de este
grupo de utilización de fuerza de manera explosiva, como pueden ser los levantadores
de pesas, que además de desarrollar velocidad desarrollan exageradamente su masa
muscular En nuestro caso> con corredores de 100 a 400 m, el desarrollo de la masa
muscular es casi tan importante como la de los culturistas y levantadores de peso, pero
las proporciones corporales se mantienen más equilibradas.
Si queremos comparar nuestros resultados con los de otros autores, vemos que
también son datos irregulares e imprecisos los que aporta la literatura. Los de Ailemaier
y cols (1994) que utilizan biopsia de vasto lateral y determinan que hay un aumento de
fibras tipo lía y disminución de tipo ¡lb. Esta diferencia puede deberse al corto tiempo
que controla, solo 3 meses y a los entrenamientos mixtos en algunos casos> intercalan-
do programas para velocidad y resistencia.
Anderseny cois. (1994) estudian la expresión de formasde MHC, detectando una
disminución de MHC-l y MHC-IIB con un incremento de MHC-IIA. Ellos plantean la
disminución de lib por la presencia de fibras de expresión mixta MHC-IIB-¡IA, que
dependiendo del nivel del corte en la misma fibra, nos va a dar resultados diferentes.
También es menor que el nuestro> el tiempo que valoran> por lo que, si volvemos al
planteamiento del cambio de tipo de fibra> todavía no se haya establecido el porcentaje
de cada tipo> ideal para este trabajo de velocidad.
Por los trabajos de Schiaffino y cols. (1988) en sóleo de rata, sabemos que las
fibras tipo lía del individuo adulto, tardan más tiempo que las demás en expresar en su
totalidad las isoformas MHC-2A, persistiendo en la misma célula la expresión MHCemb
y MHCneo. Cuando al animal se le somete a un entrenamiento intensivo para desarrollar
fuerza, se acelera la maduración. De la misma forma, en nuestro modelo> la mayor
demanda de trabajo intenso, puede hacer que disminuya la represión genética restante
y aumente el número de células positivas para MHO-líA.
De todas formas> aunque en nuestro caso> a largo plazo y comparando con el
grupo control, aumentan los dos. Las lIb lo hacen en proporción del 20 y 36% en
velocistas de 21 y 25 años y las lía en un 29 y 35%. Es decir> que el aumento de fibras
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FT, cuando ¡a práctica deportiva está ya plenamente establecida, se mantienen en los
tipos lía y lib en proporción similar al patrón que aparece en sujetos control> por lo tanto
creemos que la principal diferencia entre el criterio de los autores consultados y el
nuestro, es que no han dejado transcurrir el tiempo necesario para que latransformación
de la expresión MHC-IIA o lIB se estabilice.
16.2.- VARIACIONES EN LA SUPERFICIE DE CORTE TRANSVERSAL
.
Cuando consideramos las variaciones de la superficie de corte transversal de las
fibras musculares de los deportista> vemos siempre un aumento de este parámetro. El
hecho ya fue apuntado desde el siglo pasado por Morpurgo (1897>, que hace
responsable directo del proceso al ejercicio. Los estudios posteriores se orientaron a
determinar qué componentes estructurales están implicados en las variaciones y desde
los trabajos de Helander (1961) y Goldspink (1964» sabemos que esta hipertrofia se
debe a un aumento del material contráctil de la célula, es decir> de las miofibrillas. La
causa es conocida por todos desde los trabajos de ikai y Fukuyama (1970> que lo
plantean como un hecho fisiológico: el número de sarcómeras en serie y el tipo de
miosina que las compone> es directamente proporcional a la fuerza desarrollada por
unidad de área del músculo.
Según los datos aportados por Fleary cols. (1960), el aumento de tamaño de la
musculatura, referido al peso> se va produciendo desde el nacimiento hasta la edad
adulta y varía en cada músculo considerado> dependiendo de su localización en el
organismo y de la función que va a desarrollar. El 85% de este incremento corresponde
a las fibras musculares y el 15% restante al aumento paralelo del tejido conjuntivo que
le acompaña (Kobayashi y Yonemura, 1967). La cantidad de agua que contiene es de
un 90% en el feto y de un 76% en el adulto. Según estos datos fisiológicos, el aumento
de peso se debe a un aumento de los elementos celulares que ya hemos apuntado. En
el caso de las proteínas> Ling y Kromash (1967) demostraron que puede elevarse hasta
35 veces> desde el nacimiento hasta la edad adulta. El incremento de proteínas se
traduce en un aumento de tamaño de las células> visible en su superficie de corte.
Hay numerosos datos que apoyan esta teoría, basados sobre todo> en la
diferencia positiva de peso que presentan los músculos de personas> que sistemática-
mente hacen deporte (Alwais y cols 1989) y que durante toda la vida van a mantener lá
diferencia de peso, llegando al 58% en ancianos (iwaoka y cols, 1989) cuando ya se ha
invertido el fenómeno de crecimiento, con lo que podemos afirmar que el ejercicio
produce un retraso en el proceso de envejecimiento.
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En la actualidad y dentro de la inquietud por conseguir una mejor calidad de vida,
se están planteando muchos protocolos sobre esta base> como el de Jubrias y cois.
(1997), que valoran la superficie de corte de las fibras musculares en hombres y mujeres
desde los 23 a los 80 años, utilizando el mismo procedimiento que nosotros y basándose
también en biopsias de vasto externo> como herramienta de trabajo homogéneamente
significativa. Ellos estudian la relación entre el área encontrada y la fuerza producida y
demuestran que mientras la superficie disminuye en un 39% entre los 65 y los 80 años,
la fuerza se va perdiendo progresivamente un 15% anual> hasta un 21% en total. Por
lo tanto, consideran que el mecanismo de atrofia, no es suficiente para explicar la
disminución de fuerza y no está tan clara la proporción directa> que relaciona la fuerza
con la superficie de corte> según el planteamiento de lkai y Fukuyama (1970).
Para conciliar ambas teorías, debemos pensar que en el rendimiento de trabajo
muscular, no solo interviene el aparato contráctil estructural constituido por las
miofibrillas, sino una ingente cantidad de enzimas, que coordinan y dirigen los procesos
de despolarización de membranas y transporte de iones a sus lugares de acción, que
morfológicamente tienen menos significado estructural, afectando en menor grado a las
dimensiones métricas, pero sí un alto significado funcional> en cuanto a la cantidad de
fuerza producida. Es decir> las baterías enzimáticas sevan deteriorando progresivamen-
te, sin que el efecto se traduzca inmediatamente en la variación del número de
sarcómeras, que empiezan a disminuir a partir de un nivel crítico de integridad de los
demás parámetros. Dada la edad a la que tienen lugar estos procesos y las de nuestros
grupos experimentales, creemos que esta progresiva disminución masa muscular y por
lo tanto de fuerza, aunque sean datos a considerar> pueden tener muy poca incidencia
en nuestros resultados.
16.2.1.- Variaciones en el grupo control
.
Atendiendo a los datos de superficie de corte transversal que se plantean en este
apartado, analizamos en primer lugar el grupo control y vemos que el parámetro
estudiado permanece prácticamente constante con el paso del tiempo> excepto en las
fibras tipo lic que en los tres últimos años considerados> aumentan su grosor en un 5%,
a expensas de una pequeña disminución de las fibras lía y lib.
El hecho de que la superficie de corte de la mayoría de las fibras se mantenga
constante> nos habla de un grupo de adultos sanos, que han llegadó a completar el
desarrollo de una musculatura que corresponde fisiológicamente al sedentarismo, y que
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además> es un grupo uniforme perfectamente indicado para su finalidad en cuanto a ser
utilizado como elemento comparativo en las modificaciones producidas por el ejercicio.
Debemos pararnos a analizar ese incremento del 5% de las fibras tipo lic entre
los 21 y 24 años. Ya sabemos que el aumento de tamaño del músculo durante el
crecimiento es un hecho fisiológico> pero este grupo de 21 años ya ha completado su
desarrollo, por lo que cualquier variación en el tamaño, estará condicionada por otros
factores.
A lo largo de la historia ha habido una tendencia a considerar este tipo de fibras
como un elemento de tránsito de unas poblaciones a otras (Brooke y Kaiser> 1973,
Schiaffino y Reggiani, 1994) y una de las que primero aparecen en animales jóvenes,
en el proceso de diferenciación de las fibras musculares (Brooke y cols. 1971).
Es un hecho demostrado que dentro de cada célula muscular existen dominios
nucleares, que producen transcriptos y productos proteico asociados con membranas
y miofibrillas, que permanecen en la vecindad de los núcleos responsables de su
síntesis (Pavlath y cols., 1989), y que la mayor o menor actividad de cada núcleo,
depende de las señales que recibe del microambiente. En las fibras tipo lic la principal
isoforma de MHC que aparece es la MHC-2X, pero también pueden aparecer en menor
proporción el resto de isoformas, 13/slow, 2A y 2B, propia de las fibras musculares
esqueléticas, en una formación híbrida continua, descrita por numerosos autores
(Robbins y cols. 1986, Blanchard y cols. 1984, Danielli-Betto y cols. 1986, Smerdu y
cols. 1994).
Por otro lado> (Sugiura y cols. 1992) han demostrado en la rata> que con la edad
aparece una progresiva disminución de fibras con expresión de isoformas MHC-2B y un
aumento paralelo de MHC-2X, en los componentes miofibrilares de los músculos
rápidos.
Con todos estos datos podemos deducir que> ante la falta de ejercicio que
aparece en el grupo de estudiantes entre los 21 y 25 años, en los que incluso el de tipo
lúdico disminuye por la gran demanda de horas de trabajo intelectual, empiezan a
producirse variaciones en su tejido muscular, por la falta de uso en esa edad, no tan
marcadas como para que se vea afectada significativamente la población tipo lib> pero
si para que las fibras lic aumenten su síntesis de proteínas> como forma de reserva para
una trasformación rápida en otro tipo de fibra> si hay una mayor demanda de ejercicio
físico.
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16.2.2.- Variaciones en el aruDo de deDortistas de resistencia
.
En el caso de los deportistas que entrenan para resistencia, todos los tipos de
fibras aumentan su diámetro con respecto al grupo control, como corresponde a un
ejercicio que se va a llevar a cabo durante mucho tiempo y que implica la colaboración
sincronizada de prácticamente todos los grupos musculares> pero el mayor aumento lo
experimentan las fibras tipo 1 de contracción lenta (25 y 28%) y en una proporción
paralela, las lic (32%), en las que sigue creciendo la cantidad de miofibrillas durante
todo el tiempo considerado. Las fibras tipo lib (17 y 26%> mantienen también una curva
ascendente y constante> pero no tan llamativa como en el caso anterior> y las lía (7 y
10%) apenas sufren variación con respecto al grupo control.
Las fibras de contracción lenta son las primeras que aparecen en la evolución
ontogénica (Rubinstein y Kelly, 1981) y posteriormente empiezan a expresarse las
miosinas de las fibras tipo lib y lía. Este ejercicio permite pues mantener un patrón típico
de formas musculares jóvenes. Debido a la clase de trabajo que van a llevar a cabo, las
fibras más necesarias son las que mantienen su actividad al completo con una ATPasa
baja o intermedia, a la vez que aprovechan al máximo la capacidad oxidativa de sus
grandes mitocondrias.
Dentro de las rápidas, las lib responden como las de mayor actividad de síntesis
en los últimos tres años, aumentando en un 9% mientras que las de tipo 1 solo un 3%
en el mismo periodo. Parece que llegado el momento de madurez en este ejercicio>
cuando las fibras lentas ya han alcanzado su actividad máxima, aun pueden mejorar el
rendimiento total con el aporte de trabajo de las fibras rápidas más diferenciadas.
Durante esta modalidad de entrenamiento, aparece un reclutamiento progresivo
de unidades motoras> demostrado por Lowry y cols. (1980) y Bernardi y cois. (1997>,
dentro del patrón evolutivo similar al ontogénico: primero activa fibras ST y finalmente
las FT.
Parece que la necesidad de mantener un aporte constante de sustrato energético
para las largas horas de trabajo muscular, puede llegar a depieccionar el poco
glucógeno almacenado en las fibras ST y la habilidad para renovar al ATP que soporta
la contracción disminuye> activando entonces las fibras tipo lib. Estas fibras pueden
mantener incluso condiciones anaerobias porque su potencial oxidativo es considerable-
mente menor que las fibras tipo 1, en el hombre sedentario.
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16.2.3.- Variaciones en e! grupo de deportistas de velocidad
.
Los atletas de velocidad presentan un incremento de superficie en corte
trasversal claramente inclinado hacia las formas rápidas, tanto lía (11 y 34%) como lib
(17 y 31%)> que han aumentando a los tres y continúan haciendolo hasta los siete años
y en mayor proporción a favor de las primeras. Las lIc presentan también mayores
dimensiones también, pero discretamente y siempre en menor cantidad que en los
deportistas de velocidad.
Estos resultados concuerdan completamente con lo que se puede deducir de la
bibliografía consultada en cuanto a las necesidades funcionales para desarrollar un
esfuerzo de intensidad máxima en un tiempo mínimo. Así los trabajos de Edstróm y
Ekblom (1972), Costilí y cols. (1979) y McDougall y cols. (1977) avalan esta hipertrofia
de la fibras FT, con aumento significativo en la sección transversal de todas ellas> al
contrario de Thorstensson y cols. (1977) que no detectan ninguna variación a las 8
semanas de iniciado el entrenamiento.
Volvemos al mismo punto de poco tiempo de desarrollo del ejercicio> si nos
fijamos en nuestras gráficas, el aumento es progresivo no solo a los tres años de inicio,
sino que continúa elevándose en este grupo de velocidad en los cuatro años siguientes,
de forma más acusada en las fibras tipo lía. Al ser las fibras tipo lía las de mayor
diámetro en condiciones normales, además de las que más aumentan en grosor,
seguidas por las lIb, los músculos de estos deportistas son los que alcanzan mayores
dimensiones y mayor peso, bastante por encima que los músculos de los atletas de
resistencia> con una masa musculardelgada a partir de la puesta en forma ideal. Debido
a la velocidad a la que se desarrolla la fuerza> el resto de fibras debe contrarrestar la
fuerza de la gravedad, justificando el discreto aumento de las fibras tipo 1.
Este aumento tan marcado de las fibras FT, está producido porque el número de
contracciones máximas y rápidas en serie, del entrenamiento de estos atletas> hace que
respondan primero y con más intensidad las fibras rápidas> por lo que la tensión que se
produce en sus líneas Z es mayor y más repetida, originando mayor número de roturas
que facilitan el aumento en grosor de estas poblaciones celulares.
16.3.- VARIACIONES CUANTITATIVAS EN LA DOTACIÓN MITOCONDRIAL
El estudio del diferente modo de utilización de los músculos dedicados a
locomoción en personas sedentarias y deportistas> nos ha aportado ya muchos datos
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sobre los cambios inducidos en ellos por el ejercicio. Si nos paramos a pensar en la
forma en que esta maquinaria consume energía para su funcionamiento, es indispensa-
ble plantearnos dentro de este estudio, cómo varían las distintas vías de las que dispone
el músculo para conseguirla> almacenaría, utilizarla y reponerla.
Algunos de estos puntos ya los hemos ido mencionando en los apartados
correspondientes, tanto morfológicos como funcionales, pero nos queda analizar los
resultados aportados por la valoración cuantitativa de la densidad de volumen
mitocondrial en cada tipo de fibra y en cada actividad deportiva, así como su relación
con procesos metabólicos, que aunque se salen de nuestro campo por pertenecer al
apartado de fisiología, han sido aportados por otros autores, permitiendonos contar con
sus resultados> para interpretaciones analíticas y base de posibles hipótesis.
La relación entre el volumen de las mitocondrias y el volumen de las fibras, varía
notablemente de un músculo a otro. En algunas especies de animales, en los músculos
utilizados para la locomoción> ésta oscila entre el 2 y el 6%, mientras que en el
diafragma alcanza el 10 o 12%> pero, como demostraron Ogata y Murata (1969), las
diferencias que existen en la distribución, forma y tamaño de las mitocondrias, también
varían según la especie considerada y en el caso concreto del hombre, estas diferencias
se suavizan.
El músculo esquelético humano de tipo mixto> como el que nosotros estamos
utilizando en nuestro trabajo, presenta una relación volumen de mitocondrias/volumen
de fibras, cuantificada en un 3% en sujetos no entrenados específicamente. Por efecto
del entrenamiento, en cualquiera de sus formas, Prampero (1990) demostró que esta
relación aumenta acercándose al 4-5% de volumen de las fibras, tanto en las tipo 1 como
en las tipo II, con características diferentes dependiendo del músculo, tipo de ejercicio
y tiempo dedicado a él.
Estos datos admitidos por la generalidad de los autores consultados, discrepan
de las primeras aportaciones de McDougali y cois, (1979) que sostienen que al
aumentar la cantidad de proteínas contráctiles, se produce una dilución de las
mitocondrias, con disminución de la densidad. Parece que esta diferencia puede
deberse al modo de llevar a cabo el análisis morfométrico, que él realizó con un método
indirecto, valorando capacidades metabólicas, al contrario que el resto de los trabajos>
incluido el nuestro> en los que se visualizan directamente con microscopia electrónica
los parámetros métricos de esta organela.
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16.3.1.- Variaciones en la población control
.
En este punto vemos que existen diferencias cuando tenemos en cuenta el paso
del tiempo, ya que excepto en las mitocondrias de las fibras tipo lic, cuya densidad no
varía, tanto las tipo 1 como las tipo lía y lib sufren variaciones que hacen necesaria la
comparación parcial de resultados con los grupos de deportistas. Así vemos que las
mitocondrias en las fibras tipo 1 aumentan de los 21 a los 25 años desde 29±0>5a
3>1±1>0%y las ¡la y lib disminuyen de 2>7±05a 22±07%y de 18±0>3a 16±06%
respectivamente. Por lo tanto tenemos que analizar dos hechos: el aumento de densidad
del volumen mitocondrial en fibras tipo 1 del 7% y la disminución en lía del 19% y ¡Ib del
11%, en personas de vida sedentaria entre los 21 y 25 años y la mayor densidad de las
lic sobre las 1 en ambos grupos.
Apenas hemos encontrado datos comparativos para explicar y contrastar estos
hechos en la bibliografía consultada> por lo que debemos atenernos únicamente a
nuestra propia interpretación, apoyada en algunos datos relativos a adaptación en la
inmovilización prolongada.
Como veremos más adelante> existe la tendencia a considerar que el aumento
de volumen mitocondrial, provocado por el ejercicio> es un hecho paralelo al aumento
de tamaño de las fibras (Staron y cols. 1983)> pero en nuestro caso estamos valorando
la población control y las pequeñas oscilaciones que se producen en cuanto al aumento
de superficie de corte transversal, no son en absoluto significativas, excepto en las
fibras tipo lIc que habíamos apuntado con un crecimiento el 5%, por lo que no resulta
un criterio de referencia útil.
Staron y cols. (1984) también nos hablan de esta disminución del volumen
mitocondrial, en las fibras tipo lib de su grupo control, y lo justifican considerándolo
como una consecuencia de la inactividad. También los trabajos de Ferretti y cois. (1997)
muestran una disminución de densidad de volumen mitocondrial del 165% después de
un periodo de inmovilización forzada de 42 días> con una disminución de enzimas
oxidativas del 11%.
Rantanen y cois. (1994), confirman que en el envejecimiento la diferencia de
distribución de los distintos tipos de fibras> va disminuyendo> con desaparición
progresiva de las fibras tipo II y predominio de las 1 y lic, de menor tamaño y sin
diferencia significativa entre los dos sexos, modificando el patrón de respuesta oxidativa,
con mayor dependencia aerobia, tanto en la vida diaria, como en el ejercicio. Este dato
ha sido ampliamente estudiado por Schiaffino y Reggiani (1996)> demostrando que
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existe una tendencia progresiva con la edad a retornar a un patrón de distribución en el
que predominen las fibras ST, y que las variaciones oxidativas preceden a veces los
cambios morfológicos que las soportan, como es el número y tamaño de las mitocon-
drias.
La teoría de la dilución mitocondrial cuando aumenta el tamaño de las fibras> de
McDougall y cois. (1979), llevando a una disminución de la capacidad enzimática de
estas fibras, tendría cabida aquí en cuanto a explicar que unas células que se utilizan
poco en la vida sedentaria de los estudiantes, como son las FT, mantengan unos niveles
oxidativos en disminución> aun antes de que se produzca el cambio de expresión de
isoformas de MHC-iIA, lIB, a MHC-X y MHC-l por la edad. Sobre todo si pensamos en
sentido inverso al ejercicio> es decir, el desuso produciría primero cambios bioquímicos,
que actuarían como señales para inducir una forma de expresión, que se manifieste en
cambios morfológicos adecuados para el trabajo que desempeñan. Esta forma de
interpretación explica también el aumento de densidad en las fibras tipo 1, que son las
de utilización preferente en sujetos sedentarios, precediendo el aumento metabólico al
aumento en su número y tamaño, considerando la superficie total de un músculo dado.
Como idea final de estas reflexiones, llegamos a la tristemente conocida falta de
actividad de la mayoría de los estudiantes que utilizamos en este estudio como grupo
control, que en realidad tiene consecuencias importantes en cuanto a un envejecimiento
prematuro de su masa muscular.
16.3.2.- Variaciones en los deportistas de resistencia
.
Esta modalidad deportiva totalmente aeróbica, es la que lógicamente estimula
más los cambios positivos en la dotación mitocondrial, y así podemos ver cómo en todos
los tipos de fibras, la densidad es mayorsi la comparamos con sujetos control, e incluso
en casi todas las comparaciones con los deportistas de velocidad. También se aprecia
cómo el tiempo de dedicación al deporte influye en el aumento de esta organela celular
en todas las fibras musculares.
En el caso de las fibras tipo 1, este aumento en la densidad de volumen
mitocondrial era de esperar a la vista del aumento importante que sufren las fibras, tanto
en porcentaje como en superficie de corte transversal> de forma que a los tres años de
práctica deportiva, la diferencia con el grupo control es de un 28%> llegando a los siete
anos al 39%. Por lo tanto> al mantener la dedicación> sigue equilibrando el metabolismo,
para conseguir superarse en un 16% entre los dos estadios que consideramos. Lo
mismo sucede con las fibras tipo lic, que aumentan considerablemente la capacidad
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oxidativa durante la realización de este deporte, de forma paralela al aumento de sus
dimensiones> hasta llegar a superar en un 44% a las fibras lic del grupo control.
El resto de fibras, lía y lib> que habitualmente mantienen un tipo de metabolismo
glicolítico, aumentan también su grosor> pero disminuyen su proporción a lo largo de la
práctica deportiva. Sin embargo, vemos también en ellas un incremento en la densidad
de volumen mitocondrial, aunque tarda bastante más en producirse y nunca llegaa tener
en valor absoluto la importancia numérica que aparece en las tipo 1 y lic. Las fibras lía>
a los tres años de realización de este trabajo muscular, no se diferencian en densidad
mitocondrial de las de los controles, llegando a experimentar después de ese momento
y hasta los 25 años> el mayor incremento proporcional de todas las fibras, un 68%, con
respecto a su grupo control. Para el grupo lib> el proceso de cambio metabólico es
progresivo desde el primer momento, hasta superar en un 50% a su grupo control al
final de nuestra valoración.
Podríamos pensar que este aumento tan llamativo> proporcionalmente el mayor
que hemos encontrado> aunque no en valor absolutos que corresponderla a las fibras
tipo 1, sería utilizado para apoyar el trabajo de estas fibras eminentemente oxidativas,
para llevar a cabo todo el proceso de gasto y reposición energética del metabolismo
aeróbico en estos atletas.
Estos cambios con el entrenamiento para resistencia han sido analizados por
numerosos autores, con resultados similares a los nuestros, tanto en el hombre como
en otras especies animales, como Jansson y Kaijser (1977) y Bylund-Feilenius (1977)
que utilizando diferentes protocolos> llegan a conclusiones similares, valorando el
aumento de volumen mitocondrial hasta en cuatro veces en las fibras FT y dos veces
y media en las ST. Kayar y cols (1986) en ratas con estimulación para resistencia,
cuantifican el aumento en un 50% superior con respecto al grupo control, y Sukova y
cols. (1991) hallan un incremento dei 92% en el vasto externo humano> acompañado
de un incremento significativo de las enzimas mitocondriales implicadas en el
metabolismo oxidativo.
Wang y cols. (1993) en el mismo músculo que nosotros hemos utilizado, y con
18 meses de entrenamiento, hablan de un aumento en valor absoluto del volumen de
las mitocondrias en todas las fibras> pero siempre manteniendo la proporción en cuanto
a las variaciones de tamaño de cada tipo de fibra. El porcentaje de volumen mitocondrial
en fibras tipo II de corredores y cuituristas fue similar y significativamente más alta que
en los controles.
-225-
En nuestro trabajo vemos que este aumento no es paralelo en todos los casos,
puesto que la superficie de corte transversal en los atletas de resistencia, aumenta
significativamente en todos los tipos de fibras, aunque en menor proporción en las FT,
mientras que la densidad mitocondrial aumenta en las tipo 1 y lic y en las lía y lib>
permanece igual a los tres años, para aumentar después a los siete. Estas aparentes
diferencias entre los dos resultados las hemos comentado ya> al detectaren el grupo de
Wang, un aumento de las fibras tipo 1 y lía> que interpretábamos como una medida en
un tiempo prematuro para que se estabilizaran los porcentajes de los diferentes tipos de
fibras y que en nuestros deportistas empezábamos a considerar a partir de los tres
años.
De la misma forma, puede que el establecimiento de patrones metabólicos
claramente oxidativos, tarde más tiempo en lievarse a cabo que el que estos autores
han considerado> ya que ellos mismos afirman que el análisis enzimático indica que el
músculo incrementa se capacidad de fosforliación oxidativa, según va disminuyendo su
porcentaje de fibras tipo lib. Parece que las fibras tipo II que son primariamente
glicolíticas, con el efecto del entrenamiento pueden desarrollar un alto nivel oxidativo,
sin interrumpir la jerarquía de la capacidad metabólica (l>lla>IIb). Sin embargo, debe
haber algún punto en el que la utilización dicte una alteración de la molécula de miosina
dentro de la población de subtipos de FT.
16.3.3.- Variaciones en los deportistas de velocidad
.
Con respecto al grupo de deportistas entrenados para pruebas de velocidad> es
de esperar que mejoren sus capacidades glicolíticas, puesto que hemos visto que son
precisamente estas fibras FT las que aumentan tanto en superficie de corte como en
porcentaje, por tanto sus variaciones en dotación mitocondrial sería inferioral grupo que
hemos comentado en el apartado anterior.
Las fibras tipo 1, oxidativas, disminuyen en porcentaje según va pasando el
tiempo> pero aumentan en diámetro> de forma que este aumento de tamaño condiciona
un incremento de densidad mitocondrial, similar al que se observa en los deportistas de
resistencia y que igualmente se mantiene en el tiempo hasta llegar a un 14% más entre
los 21 y 25 años. En las fibras lic, intermedias> oxidativas y glicolíticas> el contenido
mitocondrial no varía en relación a los controles> a pesar del aumento de grosor. La
disminución del porcentaje lic en velocidad, hace que la proporción con respecto al
volumen de esta organela en las fibras de los atletas de resistencia> llegue a ser inferior
al 40% a los 7 años.
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Ambos datos concuerdan con los presentados por autores como Costilí y cois.
(1979) y Staron y cols. (1984), en los estudios que llevaron a cabo en los levantadores
de peso. Jansson y cois. (1978) y Schantz y cols. (1982) estudian la variación en el
número de mitocondrias de las fibras tipo lic, en función del planteamiento de células de
transición. Es decir, al ir convirtiendose en glicolíticas para transición a fibras tipo lía,
van disminuyendo sus mitocondrias, sobre todo en sus localizaciones subsarcolémicas
y perinucleares, para llegar al patrón de distribución intermiofibrilar más ordenado de
éstas últimas.
Por último, en las fibras Fr, vemos un fenómeno parecido al que describíamos
en el grupo de resistencia, con porcentajes parecidos en los dos grupos. El aumento de
densidad aparece muy lentamente en lía> mientras se está produciendo el lento aumento
en diámetro y número de fibras de este grupo, pero en el momento de rápido incremento
de la fibra tanto en tamaño como en número, la densidad de volumen mitocondrial
aumenta rápidamente> hasta presentar un 5% más alto que en los controles de la misma
edad. En el caso de las lib tiene lugar un incremento similar en cuanto a su manifesta-
ción> pero llega a ser un 440/o mayor que en los controles de 25 años.
Esta diferencia en la densidad de volumen mitocondrial entre las fibras tipo lía y
lib en este grupo de velocidad, podría ser superponible a la idea de McDougali y cois.
<1979) en cuanto a la dilución mitocondrial, de forma que las que más aumentan en
tamaño, menos aumentan en esta organela. Pero hemos de tener en cuenta que las
fibras tipo lIb son las que primero presentan una depleción glicolítica en los deportistas
de velocidad, que depende de la intensidad y tiempo de realización del ejercicio, por lo
tanto, como ya demostraron Essen (1978), Green (1978) y Thomson y cois. (1979), con
el entrenamiento, esta población celular debe desarrollar mecanismo oxidativos
compensatorios> en mayor medida que las tipo lía. Por lo tanto, y de acuerdo con el
planteamiento de Staron y cois (1984» el entrenamiento para velocidad contribuye a
incrementar la capacidad oxidativa total del músculo> sin que seafecte significativamen-
te el máximo consumo de 02.
Aunque hablamos de incrementos importantes en las fibras tipo 1, son siempre
referidas a densidad de volumen mitocondrial en relación al volumen de la fibra, y por
tanto, en valor absoluto, el mayor incremento lo sufren las fibras lía y lib> que a pesar
de mantener un metabolismo eminentemente glicolítico, aumenta también su potencial
oxidativo, como importantes herramientasde apoyo a su gasto energético. Estos hechos
tienen su imagen histoquimica paralela en las técnicas para enzimas mitocondriales
como la SDH que nosotros hemos mostrado en los resultados como dato comparativo
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al estudio morfométrico y, que como Oda y cols. (1958) habían demostrado, está
absolutamente limitado a las mitocondrias.
En rasgos generales tos datos que hemos obtenido en nuestro trabajo,
concuerdan con los de Baidwin y cois. (1973) y Saltin y cols. (1976) que durante el
estudio de la respuesta adaptativa al ejercicio de velocidad> obtienen un aumento
significativo de enzimas mitocondriales, demostrando mayores sustratos NADH y SDH,
como respuesta al alto y rápido consumo de ~2 que se produce con este tipo de
deporte. Más recientemente> Sukhova y cols (1991) determinan la densidad de volumen
mitocondrial en vasto lateral en sprinters, valorandolo en un 76%, pero no especifican
localizaciones dentro de la célula, ni porcentajes en los diferentes tipos de fibras.
16.4.- VARIACIONES EN LA DENSIDAD DE CAPILARES
.
Los datos que nos aporta la revisión bibliográfica en cuanto a los cambios que
sufren los capilares que nutren la fibra muscular, en respuesta al ejercicio, son
contradictorios según el autor considerado, bien porque afirman categóricamente que
aumentan en número y densidad (ingjer, 1978> Belí y Jacobs, 1990> Kuzon y cois. 1990)
o que disminuyen en alguno de estos parámetros (Nygaard y Nielsen, 1982; Luque y
cois, 1995). Lo que está claro en todos ellos, y nosotros nos unimos a este criterio> es
que el árbol vascular va a adaptarse a la nueva situación> colaborando para mantener
un flujo sanguíneo adecuado, que garantice la buena oxigenación y nutrición de cada
tipo de fibra> y en general, está plenamente aceptado el aumento de capilares en el
músculo con el ejercicio. Este aumento no hace más que confirmar sobre el plano
cuantitativo, el dato conocido desde hace tiempo en cuanto a que los animales
domésticos, en condiciones de relativa inactividad, tienen una menor densidad de
capilares musculares> que los que se detectan en las especies homólogas que viven en
libertad.
En el extremo opuesto> el efecto de la inactividad sobre los capilares del músculo
humano> es menos conocido, pero si es importante que primero se aprecia una
disminución de la superficie de corte transversal de las fibras y luego una disminución
en el número de capilares, es decir> los capilares se adaptan a las necesidades de las
fibras musculares.
Ya hemos comentado en el apartado correspondiente, que existen diferencias
fisiológicas importantes entre los índices de capilaridad de los músculos lentos (soleo),
rápidos (EDL) o mixtos (vasto externo)> porque el número de capilares que rodea cada
tipo de fibra, es diferente dependiendo del tamaño del músculo en cada especie
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considerada, de su grado de desarrollo y de su velocidad de contracción (Hudlická,
1980). La diferencia en el aporte capilar entre fibras ST y FT en el músculo esquelético
humano> es algo distinta de lo que se ha visto en otras especies y creemos que puede
estar influenciado por el potencial oxidativo de los dos tipos de fibras. En el conejo y
hámster> Peter y cois. (1972) demostraron que la proporción es de 2/3 entre el número
de fibras oxidativas y glicolíticas y la misma relación aparece entre los capilares
relacionados con cada uno de los subtipos fibrilares. Pero en el hombre esta misma
comparación tiene un valor de 1 ‘6 (Essen 1979). Por lo tanto el flujo capilar en las fibras
ST y FT, es similar en el hombre, pero no en otras especies y también es compatible
con los datos aportados por Sjogaard (1982)> que demuestra el hecho de que el
potencial metabólico de ambas fibras sea más parecido que en otras especies.
Sin embargo, estas diferencias no son apreciables cuando los índices se
relacionan con el tamaño de la fibra muscular (Boreham y cols., 1988) o cuando se
valora la capacidad oxidativa con la capilaridad (Hoppeler y cols 1983): las fibras FT
tienen menos capilares por fibra, pero su capacidad oxidativa también es menor, y por
lo tanto el rendimiento es el mismo que proporciona el mayor número de vasos en las
fibras ST (Boreham> 1988). Concretamente en nuestro caso, al ser un músculo mixto,
un mismo capilar puede estar rodeado por diferentes tipos de fibras y estar en contacto
con parte de la superficie de membrana de una FT y de otra ST> por lo que el trabajar
con datos de número de capilares en relación al número de fibras, no aportaría
resultados interpretativamente válidos> y hemos preferido trabajar en todos los casos
con densidad capilar> es decir, número de capilares/mm2 de fibra muscular.
Ya habíamos comentado que durante el periodo de crecimiento y desarrollo
humano, el músculo aumenta en tamaño en relación inversa al número de capilares
(Boreham, 1988)> pero el aumento de tamaño del músculo, con el inicio del ejercicio
intenso y programado> ya no guarda relación con el equilibrio homeostático del individuo,
para que la musculatura esté al servicio de las necesidades sedentarias> sino que
impone sus propias reglas y poco a poco va favoreciendo la organización de una nueva
morfología> para una nueva función.
Sabemos que los capilares tienden a mantener la relación capilar/fibra constante
y empiezan a desarroliarse antes de que lo hagan los enzimas oxidativos y que la
angiogénesis se inicia por señales químicas, debidas a la acumulación de metabolitos
provocados por la hipoxia que origina el ejercicio intenso (Flugevand y Segal 1997)> pero
en este momento no están identificados ni cuantificados estos factores> que pueden
derivar tanto de señales del tejido conjuntivo, como del propio endotelio sometido a
cambios mecánicos y de transporte de forma violenta (Hudlick~, 1984), o de la fibra
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muscular, con el conjunto de anomalías y daño celular que ya hemos expuesto (Lexelí,
1983), como mecanismo inicial de cambios para adaptarse al ejercicio.
Tampoco se conocen los factores que determinan el número y la distribución de
los capilares alrededor de la fibra muscular durante el desarrollo, pero se ha propuesto
que puede ser la propia distribución de los organelas de las células musculares las que
produzcan señales químicas para inducir la localización final de los capilares (Poole y
Mathieu-Costeiio, 1996), y dentro de estas organelas, la situación de las mitocondrias
en cada tipo de fibra puedetener una implicación especial> que en nuestrocaso parecen
lógicas y comentaremos más adelante.
18.4.1.- Población control
.
Analizando los resultados obtenidos en el estudio de la densidad capilar de cada
grupo del protocolo experimental> vemos que en los controles no hay una variación
significativa> dentro del periodo de tiempo que hemos seguido, y los valores obtenidos
(277,1±82,5y 300>2±96,0)son similares a los aportados por otros autores, en análogas
condiciones (Kuzon y cois. 1990, Sjogaard> 1984, ingjer 1979, Andersen y Henriksson
1977). Las diferencias que puedan existir a lo largo del tiempo en porcentaje de fibras>
superficie de corte transversal y densidad del volumen mitocondrial, no son de suficiente
envergadura como para producir cambios en la vascularización y por tanto en el aporte
de ~2•
El primer dato que salta a la vista al comparar este grupo control con cualquiera
de los otros grupos considerados> es el aumento llamativo de hasta un 104% en el caso
de los deportistas de resistencia y un 95% en los de velocidad en el número de
capilares/mm2 de fibra muscular. Por lo tanto> está clara la relación que existe entre la
práctica deportiva y el aumento de vascularización de la musculatura, al contrario de lo
que sucede> como ya hemos mencionado, durante el crecimiento y desarrollo fisiológico
del músculo, en los que Sillau y Banchero (1978) determinaron que la densidad de
capilares por unidad de área disminuye, según va aumentando la longitud y el diámetro
de la población de células musculares.
Sabemos que este hecho es debido a la propia maduración del tejido, que segun
Aquin y cols. (1980) estabiliza la concentración de pigmentos respiratorios dentro de la
célula> de forma que aunque exista una mayor distancia desde el capilar al centro de las
células, la difusión de oxigeno y elementos nutritivos esté garantizada por estos
mecanismos compensatorios. En la actualidad se está estudiando también la relación
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que existe entre el aporte capilar y el metabolismo propio de cada tipo de fibra, que se
puede plantear en paralelo a las variaciones del volumen mitocondrial.
16.4.2.- Deportistas de resistencia
.
El aumento del 50 y 104% que experimentan los capilares en los deportistas de
resistencia de 21 y 25 años respectivamente, nos permite ver que con esta modalidad
deportiva> el lecho capilar sufre un aumento progresivo constante, igual que habíamos
visto en el aumento de la superficie y el número de fibras tipo 1 y lic. Sabemos que la
relación entre el número de capilares que rodea cada fibra, varía dependiendo del tipo
de fibra y así, mientras las fibras rápidas tienen de 2 a 3 capilares por fibra, las lentas
pueden tener 3 o 4 capilares a su alrededor (Prampero, 1990), en el caso de músculos
mixtos> como el que estamos valorando. Por lo tanto, el incremento final que obtenemos
en los ciclistas que llevan ya siete años entrenando, debe ser el mayorde todos, porque
este tipo de deporte hace que aumenten precisamente en número y tamaño> las fibras
lentas y así vemos que nuestros resultados concuerdan con este planteamiento y el
grupo de resistencia con siete años de práctica deportiva presenta un 4% más de
capilares que el grupo equivalente, dedicado a velocidad.
Esta interpretación puede estar en desacuerdo con el planteamiento de Ahmed
y cols (1997) que afirman que el aumento de densidad está siempre en función del
cambio de tamaño de las fibras, pero no del tipo de fibra. Aun así> no es contradictoria,
si pensamos que la superficie de las fibras tipo lía y lib, también aumenta en este
proceso> aunque su porcentaje disminuye.
Entre los autores consultados, Wang y cols. (1993) no encuentran variaciones
en densidad capilar en un grupo similar al nuestro, pero ellos solo valoran la diferencia
durante 18 meses> y ya hemos visto que en este caso el incremento es progresivo más
con el tiempo que con el esfuerzo, por lo que no es un estudio válido para compararlo
con nuestros resultados. Sin embargo, Kuzon (1990) trabajando con jugadores de futbol
playa> sí encuentra un aumento tanto en número, de 49±04a 57±0>9,como en
densidad> de 220>8±38a 2827±42,a los dos años de práctica deportiva. Siguiendo el
mismo planteamiento, McCall y col. (1996) encuentra un cambio en el número y la
densidad capilar> proporcional al cambio de las fibras tipo 1.
En el modelo experimental propuesto por Sjoogard (1984» dentro del mismo
deporte que nosotros estamos considerando, demuestra ~ueel número de capilares es
mayor, cuando en el entrenamiento para resistencia se incluyen diferentes grados de
intensidad> como puede ser considerar un grupo de ciclistas de competición de élite, y
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otro grupo de entrenamiento y dedicación menos intensa, pero igualmente organizada
y con participación en pruebas de menor envergadura. Los datos obtenidos en su
estudio (509 capiiares/mm2 en el primer grupo y 380 capiiares/mm2 en el segundo),
pueden ser plenamente equivalentes a los de nuestros dos grupos> en los que varía sólo
el tiempo de realización del deporte> manteniendo la misma dedicación y tipo de
competición. En ambos casos, la densidad de capilares es mayor en ST> acompañando
el predominio de este tipo de fibra.
El efecto negativo de este deporte llevado al extremo, como Sjóstrón y su equipo
(1982c y 1987) demostraron en corredores de maratón, ya lo hemos comentado
anteriormente> con una alteración por compresión en el tejido conjuntivo que repercute
en losvasos> provocando una insuficiencia arterial periférica. Nosabemos si esto mismo
puede ocurrir en ciclistas dedicados más años al deporte, pero en el grupo R25 solo
aparece una mayor densidad en el tejido conjuntivo y una disminución de calibre>
aunque no del número> de los capilares que rodean las fibras musculares, que podría
ser el inicio del cuadro patológico.
16.4.3.- Deportista de velocidad
.
El cambio en el número de capilares en los atletas de velocidad, se manifiesta
también como un incremento más rápido y mantenido y vemos que desde los tres años
de práctica deportiva para velocidad, el aumento es considerablemente mayor que en
el grupo equivalente de resistencia. Llegado a este punto, ya no hay aumento
significativo entre los tres y los siete años de desarrollo de esta modalidad deportiva.
De los datos aportados por Mizumo y Secher (1989)> se desprende que las fibras
tipo ¡la, son las que> ante un trabajo incrementado> pueden llegar a presentar mayor
capilaridad. Es precisamente este grupo de fibras, seguidas de las tipo lib, las que mas
aumentan, en porcentaje y en superficie de corte> dentro del grupo de velocidad de
nuestro protocolo. También sabemos que este aumento es similar en ambos sexos>
dentro de un mismo deporte, como demostraron Beil y Jacobs (1990) en un grupo de
cuituristas, pero ellos solo encuentran diferencias en cuanto al número de capila-
res/fibra, y no en cuanto a la densidad capilar.
Hepple y cois. <1997) llevan a cabo un estudio en deportistas de velocidad en
condiciones de diferente aporte de ~2 y observan que> aunque las fibras más implicadas
en este proceso sean las de metabolismo glicólítico, el número de capilares aumenta en
ambas condiciones, mientras que la densidad capilar solo lo hace en condiciones
aerobias. Esta posible explicación sobre las diferencias obtenidas en los resultados de
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diferentes autores, muestra además una significativa correlación entre el cambio en el
aporte capilar y el V02 máximo.
Otra explicación al fenómeno del aumento más rápido de la densidad capilar en
los deportistas de velocidad, podemos encontrada entre líneas, si interpretamos los
trabajos del grupo de Sjóstrón (1980 y 1982c)> sobre las alteraciones musculares en la
claudicación intermitente. Ellos demuestran que pacientes con isquemia incompleta y
reconstruccion vascular quirúrgica, muestran signos metabólicos de lesión tisular, que
están en relación con las fibras tipo II. En este proceso hay una relación directa entre
el numero de fibras lía y la distancia que el paciente es capaz de recorrer, antes de que
se manifiesten los síntomas. Todo esto apunta a que la mayoría de las fibras tipo lía,
son las que primero sufren el daño y disminuyen su tamaño. Por eso en el extremo
opuesto, en los deportistas de velocidad> como las lía son las que más y primero
aumentan> es necesario que el numero de capilares suba ya desde los primeros
estadios.
La forma en que aumenta la densidad capilar en este grupo de nuestro protocolo>
alcanzando más del 90% a los tres años y hasta el 95% a los siete años, está en
consonancia con las variaciones cuantitativas de las fibras: las tipo II aumentan
extraordinariamente los primeros tres años en porcentaje y superficie de corte y por lo
tanto> van a necesitar un aumento de capilares> mientras que las tipo 1 disminuyen en
los mismos tiempos, siendo además las fibras que en teoría presentan mayor número
de capilares a su alrededor, lo que podría justificar la estabilización en la vascularización
con el paso del tiempo, para mantener el equilibrio entre las variaciones de ambos tipos
de fibras.
Pero según los trabajos de Ahmed y cols.(1997), que ya hemos apuntado en el
comentario sobre atletas de resistencia, el aumento en el número de capilares producido
por el ejercicio> está en relación con el incremento en el tamaño de las fibras y no con
el tipo de fibra. Luego también es lógico que en los velocistas aumente desde el primer
estadio considerado, porque son precisamente las fibras tipo lía y ¡lb las de mayor
tamaño previo y las que más aumentan en superficie de corte. También hemos visto que
la masa muscular total es mayor en los deportista de velocidad que en los de
resistencia, luego su alto número de capilares> aun manteniendo el criterio de que
metabólicamente necesitan menos aporte vascular, es un resultado plenamente
justificado y aceptable.
Después de estas comparaciones> podemos pensar que el ejercicio no es una
amplificación de la función que el músculo realiza cotidianamente, sino un nuevo trabajo>
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no absolutamente necesario para la vida> pero sí para mantener una mejora en la
calidad del resto de los tejidos y del suyo propio. Llevado aextremos de alta competición
puede originar patologías que se deben evitar con una correcta ejecución de programas
de entrenamientos personalizados> con posibilidad de hacerlos extensibles a toda la
población para una correcta calidad de vida.
17.- ADAPTABILIDAD DE LA FIBRA MUSCULAR ESTRIADA ESQUELÉTICA
:
CAMBIOS EN EL FENOTIPO
Una de las cuestiones principales que conciernen a la adaptabilidad del músculo
esquelético, es la posibilidad de cambiar la proporción del tipo de fibras que lo
componen. El tema, de la existencia de un cambio en los tipos de fibras> no está
resuelto todavía y el hecho de relacionar este punto con el crecimiento postnatal
hipertrófico e hiperpiásico, es un problema que ha originado numerosos estudios, que
hemos venido enunciando y analizando en cada punto de nuestro trabajo.
El músculo esquelético está clasificado en base a sus propiedades contráctiles
y puede ser identificado por métodos morfológicos, histoquimicos, inmunológicos,
electroforéticos y por caracterización bioquímica de sus proteínas. Con todas estas
herramientas se va avanzando en la comprensión de los cambios que tienen lugar en
estas fibras> como consecuencia de un cambio en su trabajo mecánico> que también
puede ser útil para comprender el resto de las situaciones que implican un cambio
similar.
En la actualidad, la investigación del genoma expresado por las células
musculares y las correspondientes proteínas que codifican, están siendo elementos
claves para ir despejando progresivamente estas incógnitas (Moore y cols. 1992). El
descubrimiento de las familias isogénicas para las proteínas que estructuran la
sarcómera> ha servido de explicación a la diferente forma de comportamiento de cada
tipo de fibra.
El por qué cada músculo tiene un patrón predominante de distribución de los
diferentes tipos de fibras, es el resultado de un proceso evolutivo que en cada especie
va adaptando la forma a la función que deberá realizar y viceversa (Ordahí y Le Douarin,
1992). Pero este patrón puede ser modificado porelementos patógenos, experimentales
como la estimulación eléctrica a diferentes frecuencias y por medio del ejercicio o la
inmovilización. Dependiendo de los resultados> el nuevo patrón puede ser beneficioso
o no, para la vida del individuo.
-234-
En el embrión> las futurasfibras musculares están determinadas antes de emigrar
a su localización definitiva, donde forman primero fibras lentas> para después salir a
escena las rápidas, en el esbozo muscular. Es decir, antes de emigrar, las células
embrionarias han adquirido un compromiso hacia el miembro donde formarán las fibras
primarias lentas y rápidas (Hauschka, 1974). Este resultado muestra que el compromiso
celular tiene un gran peso en el desarrollo del linaje celular y por ello> la teoría de
Stockdale (1992) sugiere que la diversidad de fibras debe ser considerada como el
compromiso prioritario para la formación de los diferentes tipos de fibras.
La primera de las situaciones de mutación en este tejido, está suficientemente
comprobada y es un proceso fisiológico, que tiene lugar durante la maduración después
del nacimiento. En este momento la mayoría de las células musculares son ST y
algunas de ellas deben ir cambiando hasta la forma FT (Drachman y Johnston, 1973).
La velocidad a la que se lleva a cabo este cambio de isoformas, depende de la especie
que estemos considerando (Builer y cols., 1960, 1965).
Una vez pasada la época fetal, después del nacimiento, parece que existe un
acuerdo generalizado sobre la no existencia de mioblastos y por supuesto> desde los
últimos estadios de vida fetal, no se evidencia ninguna actividad mitótica, ni separación
longitudinal de las fibras ya formadas (McCallum y cols 1898).
Por todos estos datos y las observaciones morfológicas en las zonas de
crecimiento, pensamos que el aumento que hemos ido describiendo en nuestras
muestras de tejido muscular de los diferentes atletas> se debe únicamente a un proceso
hipertrófico> puesto que en ningún momento hemos detectado la presencia de células
en mitosis> ni en núcleos de miocitos, ni en células satélites, como tampoco hemos
encontrado datos ultraestructurales que confirmen la incorporación de células satélites
a la estructura del miocito adyacente> cuya lámina basal comparte.
De esto se deduce que el incremento en el número de fibras en el corte, depende
única y exclusivamente del crecimiento longitudinal de éstas> de forma que al avanzar
se van interponiendo unas entre otras, dando a la sección un aspecto de mayor
densidad celular (Wiiliams y Goldspink, 1971; Rosser y cols., 1995). Si además es un
tipo concreto de fibra el que crece, el resultado final es que este tipo aparece en un
mayor número de cortes sucesivos, por lo que el porcentaje final aumenta.
La coincidencia morfológica y funcional de las organelas que componen cada tipo
de fibra, en cuanto a la distribución de mitocondrias con respecto a las miofibrilias y al
sistema de membranas, la cantidad de enzimas oxidativas o glicolíticas, la forma de
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crecimiento de las miofibrillas, etc., propias de cada tipo de fibra, ya sea ST o FT, nos
habla de un control y expresión nuclear muy preciso y mucho más amplio de lo que
supone pensar solamente en controlar la producción de un tipo de proteínas para una
sarcómera determinada, llevándonos a pensar que la reserva de la capacidad evolutiva
de los núcleos de las células musculares, después del nacimiento, es mucho mayor de
lo que en un principio se había planteado (Schiaffino y Reggiani, 1996>.
Estos núcleos están capacitados para controlar un volumen citoplásmico mucho
mayor que el conseguido al nacimiento. Es decir, desde el nacimiento a la edad adulta>
el músculo siguecreciendo y cada núcleo debe controlar una zona mayor de citoplasma,
y esto sucede con toda normalidad, sin ningún compromiso en la relación establecida.
Pero si además tiene lugar un crecimiento por estimulación dinámica a través del
deporte> los mismos núcleos son capaces de controlar un mayor volumen citoplásmico
con más cantidad de organelas> por el crecimiento que experimenta la célula.
Si esto es posible, las células satélite> al contrario de lo propuesto por Moss y
Leblond (1971), Hubber y cols. (1985) y Robertson y cols. (1992» entre otros autores,
no estarían implicadas tan directamente en estos procesos de crecimiento> aunque no
podemos asegurar que no dispongan de un sistema de participar en mecanismos
reparadores> porque no hemos profundizado en este punto que se sale de nuestro
cometido. En nuestro caso> ya hemos comentado que en ningún momento hemos visto
imágenes de mitosis o incorporación al miocito, en esta población celular> debiendo
estabiecerse una nueva línea de estudio que aclare las relaciones que pueden
establecerse entre las dos poblaciones celulares y las señales utilizadas entre ellas, en
el caso del crecimiento del tejido muscular con el ejercicio.
El otro punto conflictivo en cuanto a la posible variación real de un tipo de fibra
a otro, cambiando las proteínas que componen las sarcómeras y por tanto, el resto de
las organelas que intervienen en la contracción, está siendo objeto en la actualidad de
múltiples estudios.
El punto inicial de este cambio> es decir, si es el ejercicio el que actúa directa-
mente sobre la fibra, o es a través del sistema nervioso> al aumentar o disminuir el tipo
y la intensidad de estímulos para la contracción, cambiando por tanto la estructura de
la placa motora> tan definida para cada tipo de fibra como nos había hecho ver Ogata
y Yamasaki (1985), es uno de los campos de investigación de la fisiología que tampoco
están resueltos en la actualidad. La transición postnatal desde formas MHCneo a MHCs
o MHCf> es independiente de la inervación y ocurre también en músculos denervados
(Russell y cols. 1988). De todas formas, un núcleo de vida tan larga como el muscular>
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debe tener al menos tanta autonomía en su autocontrol, como la célula nerviosa, de
forma que una y otra puedan coordinar sus funciones, sin que se llegue a producir un
absoluto control en la evolución del músculo desde el sistema nervioso.
Lacomposición bioquímica y el resto de proteínas sarcoméricas que caracterizan
a cada una de las fibras de contracción rápida o lenta, las proporciona una identificación
bioquímica absolutamente específica (Brooke y Kaisser, 1970; Staron e Hikida, 1992;
Santana-Pereira y cois. 1997), pero a pesar de que la clasificación es correcta, es
necesario tener en cuenta que las fibras musculares presentan una gran capacidad de
adaptación y por lo tanto numerosas variedades intermedias.
Teniendo en cuenta únicamente las cadenas pesadas de las miosinas, algunas
fibras musculares contienen una variedad de isoformas particulares de MHC> que no
permiten tipificarías de forma rutinaria. A pesar de que la principal distribución de fibras
lentas y rápidas están establecidas en el nacimiento, a lo largo de la existencia tienen
lugar ingeniosas modificaciones que parecen asociadas a distintos niveles hormonales
o de actividad en cada edad.
El cambio de las isoformas parece un proceso lento, que se va desarrollando en
diferentes partes de la célula muscular, dependiendo de cómo cada núcleo va
cambiando su expresión génica, desde la previa existente, hasta la nueva que necesita
y de ahí la existencia del continuo de isoformas coexistentes que se presenta en
algunos estudios y que bien podía estar relacionado con formas morfológicas mixtas>
tanto en el corte transversal como en el longitudinal. Su existencia estaría representada
por las formas intermedias lc, lic, llac, hab, en cuya existencia Staron viene insistiendo
en sus trabajos (1990-1 997).
Según esto> el cambio se produce, pero es mucho más lento que el que
habíamos visto como final de la diferenciación postnatal, como puede verse por el
tiempo que tardan en producirse en nuestro trabajo. La sucesión de hechos implica en
primer lugar, una demanda diferente de actividad, capaz de originar una alteración
metabólica. En un músculo sano, la respuesta lógica es la puesta en marcha de los
mecanismos oportunos para una adaptación funcional> con emisión de señales que
demanden un cambio en el soporte morfológico. Para que varíe la morfología, debe
haber un cambio de expresión de DNA, que transcriba diferentes RNAm y RNAs, como
elementos que nos llevan por fin a la síntesis de las nuevas isoformas proteicas. Su
distribución será responsable de la nueva forma, impuesta por su variación metabólica.
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Sin embargo, son pocas las células que se ven con características morfológicas
intermedias, que pudieran considerarse como el soporte formal de estas variaciones
bioquímicas. Para llegar a determinar estos cambios> sería necesario llevar a cabo un
estudio con tomas de muestras en estadios más próximos entre sí, aunque no sea en
humanos, para evitar un gran número de microcicatrices en el músculo> que pueden
hacer variar los resultados.
Si el cambio en la expresión de isoformas es posible y fácil, no importa la
proporción del tipo de fibras musculares al nacimiento, previo a la elección de un
deporte. Evidentemente el rendimiento óptimo se alcanzará antes, cuando el individuo
muestre un predominio de isoformas correcto para el ejercicio elegido> pero con
programas de entrenamiento adecuado> puede conseguirse el cambio requerido para
cada modalidad deportiva.
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18.- CONCLUSIONES
.
1.- Las células musculares del vasto externo humano, en todos los grupos de
nuestro protocolo, presentan unas características morfoestructurales y un patrón de
distribución de los diferentes tipos de fibras, que se adapta al admitido como normal.
2.- La práctica deportiva continuada, es responsable de los cambios morfológicos
que aparecen en las fibras del músculo vasto externo de los atletas estudiados, donde
encontramos signos de hipertrofia, con crecimiento longitudinal y transversal.
2.1.- Existen datos de crecimiento longitudinal en los extremos de las fibras
musculares tipo 1 de los atletas de resistencia con tres años de práctica deportiva, que
incluyen la localización de núcleos y organelas citopiásmicas implicadas en la formación
de miofilamentos, para integrarse en las sarcómeras distales incompletas. En losatletas
de resistencia con siete años de dedicación al deporte, aparecen zonas de compresión
entre los extremos longitudinales de las distintas células que distorsionan esta zona de
crecimiento.
Las tipo II de los atletas de velocidad, crecen en forma roma, con una mayor
cantidad de núcleos alineados en el extremo de crecimiento longitudinal, bajo el
sarcolema de la célula, y sin que aparezcan fenómenos de compresión en los
deportistas de mayor edad.
2.2.- Las imágenes que encontramos en la zona intermedia de las células, y que
corresponden a mecanismos de crecimiento transversal> por división de las miofibrillas,
son diferentes según se produzca en las fibras tipo 1 o tipo II, de forma que en los
deportistas de resistencia predomina el mecanismo de división en la línea media y
posterior bifurcación de las miofibrillas, propio de las fibras tipo 1, mientras que en las
muestras de los deportistas de velocidad> la imagen más frecuente es la de roturas en
varios puntos de la línea Z, que al avanzar provoca la rotura de las miofibrilias de forma
irregular.
Acompañando estas variaciones, se aprecian los cambios correspondientes al
retículo sarcoplásmico y túbulos transversos> implicados en la despolarización y el
recambio iónico propios de la contracción muscular, así como de las mitocondrias que
van a aportar la energía necesaria para ello.
3.- No hemos encontrado ninguna imagen de crecimiento hiperpiásico que afecte
a miocitos o células satélites, en las muestras de todos los grupos estudiados.
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Las células satélites de las fibras musculares de los grupos control y de los
deportistas> de resistencia y de velocidad> presentan una morfología normal y
establecen con la membrana celular de los miocitos un estrecho contacto, pero no
hemos encontrado imágenes de fusión entre ambas células. En los grupos de atletas
se localizan con mayor frecuencia en las proximidades de los núcleos de miocitos> sobre
todo en zonas de crecimiento de esta célula.
4.- El desarrollo de programas de entrenamiento deportivo> imponen en las fibras
musculares cambios metabólicosque tienen representación morfológica en estudios con
microscopia electrónica de transmisión.
4.1.- Las mitocondrias de las fibras tipo 1 de los atletas de resistencia> aumentan
en número en todas las localizaciones en las zonas de crecimiento. En los extremos
aparecen acúmulos intermiofibrilares, que pasan a ser columnas de un elemento al ir
avanzando a la zona media de las células. Los acúmulos subsarcolémicosy perinuclea-
res son más llamativos que en el grupo control. Las fibras tipo tic de este mismo grupo
de atletas, muestra un aumento de zonas subsarcolémicas con mitocondrias alineadas>
y mayor número de columnas intermiofibrilares.
En el caso de los atletas de velocidad, varían más las fibras tipo II, cuya zona de
crecimiento distal es la única que presenta acúmulos de mitocondrias, y las intermiofibri-
lares se muestran más regularmente distribuidas y son de mayor tamaño que en los
estudiantes del grupo control.
4.2.- La distribución de los gránulos de glucógeno, es principalmente intermiofibri-
lar, y aumenta en todos los deportistas con el paso del tiempo, pero su imagen se va
haciendo más constante en las fibras tipo II de los atletas de velocidad.
4.3.- Los acúmulos de gotas lipídicas aumentan en todos los grupos de
deportistas, pero en diferente proporción, siendo más llamativos en las fibras tipo 1 de
los atletas de resistencia> tanto a los tres años> como a los siete de práctica deportiva.
En las fibras de este grupo, también aparecen en zonas perinucleares restos lipídicos
degenerativos en cuerpos residuales. En los atletas de velocidad> la presencia de gotas
de grasa, es algo mayor que en el grupo control> pero siempre en pequeñas cantidades.
5.- El tejido conjuntivo que se localiza entre las fibras musculares> y que
constituye el endomisio, también se ve afectado por los cambios inducidos por la
práctica deportiva. En los atletas de resistencia> las fibras de colágeno y reticutina son
más numerosas y se presentan en haces más compactos, sobre todo en los extremos
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de crecimiento, que proporcionan al corte un aspecto de compromiso espacial.
Aumentan también el número y la actividad de las células propias de este tejido, en
función del tiempo de práctica deportiva. En los atletas de velocidad, el espacio
interfibrilar es más reducido que en los controles, pero la cantidad de fibras colágenas
es menos llamativa que en el caso anterior, sin encontrar células deformadas entre
ellas.
6.- La demanda de 02 que lleva aparejada la práctica deportiva, induce también
cambios en la vascularizacion de este músculo. En los deportistas de ambos grupos con
tres años de práctica deportiva, aumentan ligeramente en número y su calibre es igual
o algo inferior al de los controles, sobre todo en el grupo de resistencia. A los siete años
de entrenamiento regular, si hay mayores diferencias entre ellos y con el grupo control.
Así vemos que el número de capilares sigue aumentando en ambos> pero los de los
deportistas de resistencia> presentan desviaciones en. su. trayecto, provocadas por la
mayor rigidez del tejido circundante.
7.- El entrenamiento deportivo, en cualquiera de sus formas, impone en el
tejido muscular implicado en el proceso, una serie de cambios funcionales, que están
encaminados a conseguir el grado de adaptación necesario> para lograr un rendimiento
óptimo.
8.- Las técnicas deportivas encaminadas a la competición de resistencia o de
velocidad, determinan un cambio en la proporción de las distintas poblaciones de fibras
celulares, de forma que van a aumentar o disminuir aquellas cuya presencia o ausencia
suponga una mejora en el rendimiento del deporte elegido.
8.1.- En los grupos de resistencia, las fibras que más actividad presentan son
aquellas capaces de soportar un trabajo musculardurante mucho tiempo, con intensidad
variable> y serán las de contracción lenta y metabolismo aerobio las más indicadas para
ello. Por lo tanto, las fibras tipo 1, incrementan su número con el paso del tiempo>
mientras va disminuyendo la proporción de las tipo lía y lib.
8.2.- En los atletas de velocidad, se requiere un tipo de fibra capaz de desarrollar
una fuerza máxima un la menor cantidad de tiempo, es decir, hace falta una fibra de
contracción rápida y metabolismo glicolítico o glicolítico oxidativo. El fenómeno parece
inverso> detectando un mayor número de las fibras tipo lía y lib.
9.- El aumento de trabajo impuesto a las fibras musculares con el ejercicio, va a
determinar en ellas una serie de variaciones en su estructura que dan como resultado
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cambios en el tamaño de su superficie de corte transversal> es decir, un fenómeno de
hipertrofia de sus componentes.
9.1.- En los atletas de resistencia, aumenta la superficie de todas las fibras que
lo componen, pero en mayor proporción en comparación con los controles, las tipo 1 y
lIc.
9.2.- En los atletas de velocidad, el incremento de la superficie de corte de las
fibras tipo 1 y lic, es menor que las de los lía y lib> que alcanzan las mayores dimensio-
nes de todos los grupos estudiados.
10.- La cuantificación del volumen mitocondrial en relación al volumen de cada
tipo de fibra, proporciona datos que confirman las variaciones morfológicos que hemos
descrito> y sobre todo muestran la influencia directa que tiene la actividad deportiva en
el aumento del metabolismo oxidadtivo.
10.1.- Al estudiar este parámetro, encontramos diferencias en el grupo control,
con aumento en la densidad de volumen mitocondrial de las fibras tipo 1, mantenimiento
de las lic y disminución de las tipo lía y lib. Por lo tanto, la vida sedentaria también
impone cambios en el metabolismo de las fibras musculares.
10.2.- El grupo de atletas de resistencia aumenta el volumen mitocondrial desde
el primer momento en todos los tipos de fibras> pero debemos tener en cuenta que el
aumento en número y tamaño de las tipo 1> proporcionan un mayor incremento en valor
absoluto en esta organela.
10.3.- En los deportistas de velocidad> la variación que experimentan en los
primeros tres años, es similar a la de los atletas de resistencia de la misma edad, pero
a los siete años> es menor en las fibras tipo 1 y lic que en el grupo anterior. La aparente
diferencia de las fibras lía y lib entre los dos grupos, debemos considerarla también en
cuanto a un mayor volumen celular.
11.- El tejido muscular implicado en un ejercicio sistematizado, aumenta su
densidad capilar, para asegurar el aporte de ~2 necesario para el mantenimiento de su
función.
11.1.- Los atletas dedicados al deporte de resistencia, presentan un aumento en
el número de capilares por unidad de fibra> desde el primer estadio considerado>
llegando a los siete años a presentar el mayor aumento de todos los grupos estudiados.
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11.2.- Los atletas de velocidad presentan un rápido incremento en el primer
estadio, para irestabilizándose según va avanzando el tiempo de dedicación al deporte.
12.- De todas estas conclusiones se desprende una final, la gran capacidad de
adaptación que presenta el tejido muscular ante los cambios en el trabajo que debe
realizar. Estas transformaciones están condicionadas por la posibilidad de variaciones
en el fenotipo de sus poblaciones fibrilares.
Por tanto> el aumento en los distintos parámetros estudiados entre unos y otros
tipos de fibras, en cada grupo del protocolo propuesto, puede deberse tanto al
crecimiento de las fibras con mayor implicación en cada deporte, o al cambio en el
fenotipo de la población menos necesaria.
-244-

19.- BIBLIOGRAFÍA
.
* ABE, H., KOMITA, T. y OBINATA. T.:
“Expression of multiple troponin T variants in
neonatal chicken breast muscle”. Dey. Rio)?
118:42-51 (1986,).
* ABERNETHY, LP.> TI-JATER, R. y TAYLOR,
A. 1V: “Acule ¿md chronic responses of skeletal
muscle to endurenace and sprint exercise >‘. Sports
Med 10:365-389 (1990).
*ADAL MN.: “The fine siructure of ihe sensory
region ofcaí muscle sp¡ndles “. .1. Ultrastruc. Res.
26:332-354 (1969).
* ADAMS, C. y cok. “Skeletal muscle myosin
heayy chain composition and resistance £raining
1 AppL Physio/. 74:911-915 (1993).
* ADRIAN> Rl-!; CONSTANTIN, L.L. y
PEA Cf-JET, L.D.: “Radial spread ofcontraction in
muscle fibres >‘. 1 PhysioL London 204:231-25 7
(1969).
* AHERNE, 1V. y cois.: “Muse/e fibre size ¡ti
normal infanís, ch¡/dren and adolescenís >. 1
Neuro)? Sd. 14:171-182 (1971).
* AHLBORG> B. y cois.: “Muse/e glycogen ano’
muscle electroly¡es dur¡ng prolonged physical
exercise inman’>. Acta Physiot Scand. 70:12 7-142
(1967,>.
* ANMED, 5K. y cois.: “Is human ske/e¡al muse/e
capil/ary supply mode/led according lo fibre size
orfibre type? “. Exp. Physiot 82:23 1-234 (1997).
* AITKEN> J.C., BEA~NET, W.M. y THOMPSON,
1: “7’he effects of high intenslly training upon
respira¡ory gas exehanges during fixed term
maximal incremental exercise in man “. Eur. £
Appl Physio/. 58:717-721 (1989).
* ALLEMEJER> CA. y cois.: “Effects of sprint
cycle £raining on human ske/eta/ muscle “. £ AppL
Physio/. 77:2385-2390 (1994).
* ALLINGER, T.L.; HERZOG, 1V. y EPSTEIN, M:
“Force-lenght properties in siahie ske/eta/ muse/e
fibers-theoretical considerations “. £ Biochem.
29:1235-1240 (1996).
* ALOISÍ, M, MUSSINI, 1. y SCHL4FFINO, 5.:
“A etivation of muse/e nuclel in denervation and
hypertrophy >‘. In: Basic research in myology,
Kakulas, RA., Ed, Excerpia Medica, Amsterdam,
partí> Pp. 338-342 (1973).
* ALWA Y, SE., MACDOUGALL, ID. y SALE,
DG.: “Contradí/e adaptations in tite human
tríceps sural afier isome tríe exercise “. £ Appl.
Physioí 66:2725-2732 (1989).
* ALWA Y, SE. y cois.: “Contrasis in muscle and
myofibe rs of ihe elle male and female
bodybuilders >‘. £ Appl PhysioL 67:24-31 (1989).
* ANDERSEN> 1. L. y cols.: “Myosin heavy chain
isoforms in single fibresfrom m. vastus lateralis of
soccer players: effects of srrength-training”. Act.
Physioi Seand. 150:21-26 (1994).
* ANDERSEN, P.: “Cap¡llary density in slw/eta/
muscle of man “. Acta PhysioL Scand. 95:203-205
(1975).
* ANDERSEN, P., yHENRIKSSON, 1: “Cap¡/lary
supp/y of ¡he quadr¡ceps femoris muse/e of man:
adaptative response ¡o exercise “. £ PhysiaL Lond.
2 70:677-690 (1977).
* ANDERSEN, P y KROESE> Al: “Capillary
supply ¡ti soleus ano’ gastrocnem¡us muscles of
man >‘. Pluegers Arch. 3 75:245-249 (1978).
* ANDERSSON-CEDERGREN, E.:
“UIt rastrueture of motor end-p/ate and
sarcoplasnie componenís ofmouse skeletal muscle
fiber as revealed by three-dimensiona/
reconstructions from serial section.s ‘>. J. Ultrasír
Res. Supp/ 1:1-191 (1959).
* ANIANSSON, A. y cois.: “Muscle morpho/ogy
anzyme acíiv¡ty ano’ muse/e sírength in elder/y men
and woman >‘. Clin Phys ¡o)? 1:73-86 (1981).
* APPLEYARD, £ T. y cois.: “Monoclonal
antibodies detecí a specírin-/ike protein in normal
atid dystroph¡c humanske/eta/ muscle “. Proc. Nar
Acad Sc. (USA) 81:776 (1984).
-246-
* AQUIN> L. ycois.: >‘Growth ano’ siceletal muse/e
mierosvaseularity in ¡he ginea p¡g
Microvaseular. Res. 20:41-50 (1980).
* AR.MEND, O. y cols.: “Origin ofsatelli¡e ce/ls in
avian ske/eta/ musc/e >‘. Arch. Anal. Mierose.
72:163-189 (1983).
*~9Jyf5TRQNG, R.B. y eo/s.: “Glycogen depletion
in rat skeleial muse/e fibers at different inten.s¡ties
ano’ durations of exereise”. Pfluegers Arch.
352:243-256 (1974).
* ASTRAND, RQ.: ‘Fisiología de/ esfuerzo
humano”. ElMédico 1-12:106-112 (1990).
* BAGSHAW, GR y cols.: “Oxigen exehange in
tite y-phosphoryl group of proíein-bound ATP
during Mtt~dependen¡ adenosine tripitospitatase
aetivity of myosin. Proc. Nal)? Acad Sei. USA
72:2592-2596 (¡975).
* BAKER, Li. y HARDY, L.: “Effeets of high
in¡ensi¡y eanoe¡ng raning on fibre area ano’fibre
type in tite la¡issimus dorsí muse/e “. Br £ Sports
Med23:23-26 (1989).
* BALDWIN, KM. y eo/s.: “G/yeo/ytie enzymes in
d~fferent types of skeleta/ musele: adaptation (o
exereise “. Am. J. Physio)? 225: 962-966 (1973).
* BALDWIN, K.M y cols.: “Biochemiea/
properlies of over/oaded fas¡-twieh skele¡a/
muscle ‘>. J. AppL Physiol. 52:467-472 (1982).
* BALD WIN, KM y WINDER, W 1V.: “Adapiative
response ¡ti c4fferenl types of muse/e to enduranee
exereise’. Ann. N.Y. Acad Set 301:411-423
(1977).
* BANDMAN, E.: “Contracti/eprotein ¡soforms in
musc/e deve/opment’>. Dey. Bio/. 154:273-283
(1992).
* BANGSBO> j y COLS.: “E/eva¡ed muse/e
g/yeogen ano’ anaerobie energyproduetion during
exhaustive exercise inman ‘>. £ Physio/. Lono’.
451:205-227 (1992).
* BÁRANY, M. y CLOSE, RL: “Tite
transformation of myos¡n in eross-innervaíed ral
muse/es ‘. £ Physio/. London 213:455-4 74 (1971).
* BARKER, D.: “Tite innervation of the muscle
spind/e ‘>. Quarí. J Mier Set. 89:143-186 (1948).
* BARKER, D., STACEY, Mi. y ADAL, MN.:
“Fusimotor innen’at¡on in the cal” EhiL Trans. B.
258:315-346 (1970).
*BARLOW, TE., HAIGH> A.L.y WALDER> D.N.:
“Evidence for two vaseular pathways in ske/e¡al
muse/e “. C/in. Set. 20:367-385 (1961).
* BARNARD, Rl y eo/s.: “His¡ochemiea/,
biochemical ano’ cornraetile propíerties of red,
whi¡e, ano’ intermediate fibers ». Am. 1 Physio/.
220:410-414 (1971).
* BEAMS, 1-1.1V y EVANS> T.G:
mierographs of motor end-plates
ExptL Bio/. Med 82:344-346 (1953).
‘>E/ectron
Proc. Soe.
* BECKETT, E.B. y BOURNE, G.H.:
“Histochemical observations on tite eyioehrome
oxidase ano’ suecinie dehyo’rogenase activity of
normal ano’ diseased human muse/e “. Ael. Anal.
(Base/). 33:289 (1958).
* BEl-IR. T. y cols.: “Myofibrillogenesis in primary
tissue eu/tures of adu/t human ske/etal muse/e:
expression of desmin, titin and nebulin “. Clin.
Invest. 72:150-155 (1994).
* BELL, DG. y JACOBS, 1: “Musclefíbre area,
fibre type ano’ capil/arization in male ano’ female
body bui/ders “. Can. Ji Sports Set. 15:115-119
(1990).
* BENNET,
muse/e”. In
musele”. (Ed.
Chap. 6 (Acad.
“Tite
G.H.
Press,
“Tite sirueture
sírueture ano’
Bournej vol
N.Y.) (1960).
of sírialed
funetion of
.¿ Siructure,
* RENNETT H.S. y 1Z~~ORTER> K.R.: “An eleetron
microseope swdy ofseet¡oned breasE musele ofthe
domesíiefowl”. Amer. 1 Anal. 93:61 (1953).
* BENNETT> PM. y cois.: “Tite ultrasíruerural
location of C-protein ano’ H-protein in rabbtt
muse/e”. J. Muscle Res. CeIl Motil. 7:550-567
(1986).
* BE/ViVE17’> PM, HODKIN, TE. yHA WKINS, C.:
“Evidenee thai ¡he ¡andení Ig domaitis near tite eno’
of tite musele íhiekfilamentform an ¡rielas líe pan
-247-
of tite 1-bano’ tilín’. £ Sírucí. Dio)? 120:93-104
(1997).
* BENSLEY, R.R. yHOERR, N.L.: “Studies on celí
síruclure by Ihe freezing-drying mathod». Anal.
Ree. 60:449 (1934).
* BERGSTROM, J.: “Muscle e/ectro/ytes ¡n man
determined by neutron aet¡vation analys¡s on
need/e biopsy specimen: a síudy in normal subjets,
kidney palienís, ano’ patienís w¡th citronie
diarritoea ‘>. Seand¡nav¡an Journa/ ofCliniea/ ano’
Laboratory Invesligalion 14:(Supplement 68) 1-
110 (1962).
* BERGSTROM, Ji, GUARNIER!> G. y
HULTMAN, E.: “Changes in muse/e waler ano’
elecírolyles during exereise ». En: Lim¡lingfactors
ofphysica/ peiformanee, PP. ¡ 73-1 7& Ed. Keul £
Georg Titieme,
Síutígarí (1973).
* BERNAROL M; SOLOMONOW,
BARATTA, R. V: “Motor unu reeruilmení
of aníagonisí muse/e pair during
¡nereas¡ng contraetion>’. Eleeírom.
Neurophysioí 3 7:3-12 (1997).
M. y
strategy
/inearly
C/in.
* BERSHJTSKY> 5. Y. y cols.: “Muscle foree in
generaled by myos¡n heads síereospee¿/2ea/ly
atíached lo actin “. Nalure 388:186-190 (1997).
* BILLETER, R. y cols.: “Myosin lypes in human
skeleíal muse/efibers “. I-Iisíoehemislry 65:249-259
(1980).
* BILLETER, R. y HOPPELER, H.: “Bas¡s of
muscle eontracl¡on “. Schweiz Z. Meo’. Traumaío/.
2:6-20 (1994).
* BIRAL, O. y cols.: “Myos¡n heayy ehain
eomposul¡onof single fibres ftom normal human
musele ‘. Biocitem. Ji 250:307-308 (1988,>.
* BJSCHOFF, R.: “A etivation ano’proftfe ration of
muse/e sale/lite ce/ls on isolatedfibers 1 J. Cel/
B¡o/. 91:342a (1983).
* BJSCHOEF, R.: “A sale//ile ce// mitogen from
erusited adulí muse/e”. 0ev. B¡o/. 115:140-147
(1986).
* BL-INCHARD> A., 01-tANJAN> 1/. y CRITCHLEY>
O.: “Tite sírueture ano’ funetion of a-aelin¡n “. Ji
Musele Res. Cel/MoliL 10:280-289 (1989).
* BOEKE, Ji: “Die
hoiteren Veríebrete,
Zusammenhang mil
35:193-226 (1910).
motoriscite Endplatle be¡ den
litre Enlw¡ek/ung Form uno’
der Muskelfaser”. Anal. An:.
* BOLTSHA USER, E.> LANG, 1V y VARGA, E.:
“Erfaitrungen mil der perkuianen nade/-
muskelb¡opdie in der padiatrie: a/lernative zur
offenen b¡opsie? “. Sehweiz. Meo’. Wseitr. 166:396-
399 (1986).
* BONILLA> E.: “U/lrastruelural study of lite
muse/e ee// surface “. Ji U/traslruc. Res. 82:341-
345 (1983).
* BOREHAM, GAG. y cols.: “Effeets of age¡ng
ano’ chronie diatary restriclion on he morpito/ogy
of fasí ano’ slow muse/es of lite raE ‘>. Ji Anal.
157:11-125 (1988).
* BOWMAN, 1V.: “On lite minule sirueture ano’
movemení of voluntary muse/e “. Pitilos. Trans. R.
Soc London Ser. B 130:457-501 (1840).
* BOYD> LA.: “Tite ienuisshnus musele in lite cal’>.
Ji Pitysio/. (London) 133:35-36 (1956).
* BOYO> LA.:Tite diameler ano’ disíribution oflite
nuclear bag ano’ nue/ear ehain muse/efibres ¡ti he
muse/e spind/es of ¡he cal>’. £ Physiot (London)
153:23-24 (1960).
* BRIGOS, R.T., SCOROILJS, SP. y POWELL,
JA.: “Myofibri//ogeneis in rodení ske/eíal muse/e
in vitro: lwo paíitways invo/ving íh¡ck filamení
aggregales “. Tissue Ce/l 2 7:91-104 (1995).
* BROOKE, M.H. y ENGEL, W.IC: ‘Tite
itislograpitie ana/isys of human muscle biops¡es
wiuit regaro’ ¡ofiber ¡ypes. IV Citildren ‘s b¡ops¡es
NeuroL 19:591-605 (1969).
4BROOKE. M.H. y KAISER K.K: “Muse/efibre
íypes: itow man>’ ivital k¡no’? ‘. Arcit.
Neuro)? (Chicago). 23:369-379 (1970).
* BROOKE, HM. y KAISER, K.K.: “Use ano’
abuse of muscle itisiocitemisír>”’. Ann. N.Y Acad
Sel. (1973).
-248-
* BROOKE, MH., WILL1AMSON> E. y KAISER
K.K.: “Tite behavior of four fiber íypes in
developing ano’ reinnervated muse/e “. Arch.
Neuro/. (Chicago). 25:360.366 (1971).
* BROSAMLE, C. y KUFFLER> DPi ‘Rapid
dispersal ofclusíaredposisynaptie nucleifo/lowing
d¡ssoetalion ofske/eía/ muse/efibers “. £ Exp. Bio)?
199:2359-2367 (1996).
* BUCHTHAL, E, KAMIENIECKA> 7 y
SCHMALBRUCH, H.: “Fibre Éypes in normal ano’
diseased human muscles ano’ titeir physio/ogteal
corre/ates “. In: Exp/oratory Coneepts in Muscular
Oystropity II? Amsterdam: Exeerpia Meo’. p. 526-
551 (InI. Congr Ser 333) (1974).
*BUCHTHAL, F,ySCHMALBRUCH. H.: “Motor
unil ofmamma/ian muse/e”. Phys¡oL Rey. 60:90-
142 (1980).
* B ULLARO> H. H.: “Hisío/ogiea/ as re/ateo’ lo
pitysio/ogical ano’ chemical o’~fferences ¡ti certain
muscles of tite eal ‘>. Joitns Hopk Hosp. Reporís.
18:323 (19)9).
* BULLER, A.£, ECCLES> JiG yECCLES, RM:
“O&erentiationoffasl ano’ s/ow muse/es in tite cal
itino’ /imb >‘. £ Pitysio/. London. 150:399-416
(1960).
* MiLLER> A.Ji y LEWIS> D.M.: “Furtiter
obsen’aíiom on Ihe d&erenl¡alion of skeleta/
muse/es in lite kttíen hino’ /imb “. Ji Pitysio/? Lond
176:355-370 (1965).
* RUÑO> 1V>’ GERMINO> Nl: “Distribution of
suecino deitydrogenase in tite organs of tite adu/l
a/bino rais “. Aet. Anal. (Rasel). 33:161 (1958).
* BURKE, RE? y eo/s.: “Mamma/ian motor unuís:
pitysio/ogiea/-itisíocitemiea/ correlation in litree
íypes ¡ti cal gastrocnemtus “. Seience. 174:709-712
(1971).
* BURKE, RE. y
innervation ratios
gas ifoenemius “. Ji
(1973).
TSAIRIS, P.: “A nalomy ano’
in motor unils of caí
Pitysio/., Lono’. 234:749-765
* BURKE, ER. y cols.: “Characteristies ofske/eía/
muse/e in compelitive eye/isls >‘. Meo’. Sc. Sporls
9:109-112 (1977).
* BUTLER-BROWNE, G.S. y eo/s.: “Denervalion
of newborn ral muse/es does not b/ock tite
appearanee of adu/l fasí myosin iteavy chain
Nature Lond. 299:830-833 (1982).
* BUTLER-BROWNE, G.S. y WHALEN, KG.:
“Myosin isozyme íransttions oeeurring durung tite
posínalal deve/opmenl on tite ral soleus musele
Dey. Bto/. 102:324-334 (1984).
* BUTLER-BROWNE. G.S. y co/s.: “Adu/í human
masseler muse/e fzbers expree myosin isozymes
characíeristie of a’eve/opmenl “Muse/e Neme
11:610-620 (1988).
* BYLUNO-FELLENIUS, A.C.: >‘Physiea/ írain¡ng
in man. Ske/eta/ muse/e meíaboltsm in re/alton to
muse/e morpho/ogy ano’ runn¡ng abi/ity “. Eur Ji
AppL PhysioL Occup. PhysioL 36: 15 1-169 (1977).
* CAMPION, DR.: “Tite muse/e sale/lite celí: A
review”. InI. Rey. Cytol? 87:225-251 (1984).
* CAMPION> DR., MARKS> FIL. y
RICHARDSON, L.R.: “An analysis ofsale/lite ee/l
coníení in tite semimembranosus muscle of
japanese quail (Coturnix coíurnix japoníca)
selecíedfor rapto’ groivlh”. Acta Anal. 112:9-13
(1982).
* CANNON> Ji G. y COLS.: “Increased iníer/eukin
1 beta in human ske/eía/ muse/e afler exereise
Am. £ Pitysiot 257:451-455 (1989).
* CARRARO, E. y co/s.: “Effecl of exereise ano’
reeovery on muse/e prolein synlesis in human
subjels “. £ Physto/. 259:470-476 (1990).
* CASTILLO, Ji y KATZ, B.: “Local aciivtty al a
depolarized nerve-muse/e junetion “. Ji PitysioL
London. 128:396-411 (1955).
* CASTILLO, Ji>’ KATZ> E.: “B¡opitys ¡cal aspecís
ofneuro-muscu/ar íransmisston >‘. Progr B¡ophys.
ano’ Biopitys. Chem. 6:121-170 (1956).
* CHANCE, B. y WILL1AMS, C.R.: “Tite
respiralor>’ citain ano’ oxidalive pitospitorylation
Adv. Enzymo/. Re/al. Areas Mo)? Bio/. 17:65-134
(1956).
* CHE VALLIER, A.: “Elude de la migralton des
ce//u/es somatiques datis /e mésodemnie
somaíop/eural dc lévauche de Pat/e >‘. Wilite/m
-249-
Roux Enrwieklungsmechan Org Arcit. 184:57-73
(1978).
* CHEVALLIER> A., KJENY, M yMAUGER> A.:
“Ltmb-somite re/ationsitip: origin of tite /imb
muscu/ature’>. Ji Embryoí Exp. Morpitoi 41:243-
258 (1977).
* CHIQUET> M., EPPENBERGER. HM y
TURNE)?> D.C.: “Muse/e morpitogeneis: evidence
for ano’ organizing funetion of exogenous
fibroneclin ». 0ev. Bio/. 88:220-235 (1981).
* CHOU, SM. y NONAKA , 1.: “Sale//ile ce/ls ano’
muse/e regeneration tn diseased human ske/eíal
muse/es>’. Ji Neurol? Sc)? 34:131-145 (1977).
* CLACCIO, G. Vi: “La déeouyeríe des muse/es
blanes el des muse/es rouges, chez /a lapin,
revendiquée enfaveur de £ Lorenzini ‘. Archives
Ita/iannes de Bio/ogie 30:287 (1898).
* CIFUENTES-OL4Z> C. y cols.: “M-eadherin
localizalion in a’eve/op¡ng adulí ano’ regeneraling
mouse ske/ela/ muse/e: possible inyo/yemenl in
secono’aty myogeses¡s >‘. Mech. Dey. 50:85-97
(1995).
* GLOSE, Rl.: “Oynamic
mamma/ian skeleIal muse/es
52:129-197 (1972).
properlies of
Pitysio/. Rey.
* COERS> G y OURA NO, Ji: “Oonnées
morpito/ogiques nonvel/es sur l’innervauion des
fuseaux neuromusculaires ‘>. Areit. Bio/. 6 7:685-
715 (1956).
* COERS> G y WOOLF AL.: “Tite innerx’ation of
muse/e ». B/aekwe/l: Oxford (1959).
* COGSWELL., AM., STEVENS, R.£ y HOOD,
DA.: “Properties ofske/eía/ muse/e mitocitondria
¡so/ateo’ from subsarco/emmal ano’
tníermyofi brillar reglotis >‘. Am. Ji PitysioL
264:383-389 (1993).
* COLLING-SALTIN, AS.: ‘Ske/eía/ muse/e
deve/opmení in tite human foelus ano’ during
eiti/o’hood’. En Children ano’ exercise 12< PP 193-
207. Ed K. Bergy Eriksson. Ba/timore (1980).
* CONDON, K. y cols.: “Oeve/opmenl of muse/e
fíber lypes in tite prenaía/ rat it¡nd/iinb’. De”. Biol.
138:256-274 (1990).
* COOKE, R.: “A clomyosin inleraetion in síriated
muse/el Physio/. Rey. 77: 671-697(1997,>.
* COOPER> & y DANIEL, PM: “Human muse/e
spind/es”. Ji Physiot (London) 133:1-3 (1956).
* CO)? VAJA> N., MARINOZZI, Vi y POMPELANO,
O.: “C/ose apposttions ano’ junelions of plasma
membranes of inírafusal muse/e fibres in
mamma/ian muse/e spind/es “. Pflñgers Arch. Ges.
Pitysiol. 296:337-345 (1967).
* COR ViAJA, N.> MARINOZZI, Vi y POMPELA NO>
O.: “Muse/espindles in Ihe /umbrical muse/e oftite
caí ‘.Arch. Ita)? BioL 107:365-543 (1969).
* COSSU> G. y cols.: ‘un vitro dffereníiarion of
sale/lite ce/ls ¡so/ateo’from normal ano’ dysírophie
mamma/ian muse/e. A comparison wilit embryonic
myogenic ce/ls “. Celí Ozifer 9:357-368 (1980).
* COSSU> G. y co/s.: “TPA-induced initibition of
lite expression of dtfferenlialií’e írails ¡ti cultured
myotubes: dependanee on prolein syníhesis
O<Iferení¡ation. 21:62-65 (1982).
* COSTILL> DL. y eols.: “Adapíaíions in ske/ela/
muse/e fol/ow¡ng strengíit lraining >. £ AppL
Pitys¡oL 46:96-99 (1979).
* COUTEAUX> R.: “Loca/izalion of
eho/ineslerases al neuromuseular junetions
Inlern. Rey. Cylol. 4:335-375 (1955).
* COUTEAUXi
“Cito/inesterase
muse/es afier
142:1481 (1938).
R. y
al tite
nerve
NACHMANSOHN, 0..’
end-p/ates of vo/ula¡y
degeneration ». Nalure
* COUTEA UX, 1?. y TAXI, Ji: “Recitereites
hisloehemiques sur la distibution des acliyilés
cito/ineslérasiques au ni’Qeau de la synapse
myoneurale ‘. Areh. d’Anal. Microscop. el
Morpito)? Explí. 41:352-392 (1952).
* CULL-CANOY, SG. y co/s.: “Vis ua/izalion of
sale//ile ce/ls in living muse/e fibres of tite frog>’.
Proc R. Soc. London B. 209:563-568 (1980).
* CUMMINS, P. y PERRY> £ Vi: “Citemiea/ ano’
immunoehemica/ citaracíeristies of íropomyosins
from síriated ano’ smooíh muse/e >‘. Biocitem. Ji
141:43-49 (1974).
-250-
* DANIELI-BEFTO, 0., ZERBATO, E. y BETTO,
R.: “Type 1, 2A ano’ 2B myosin iteavy ehain
e/eeírophoretie analysis af ral muse/e fibers
Bioehem. Biophys. Res. Commun. 138:981-987
(1986).
* DA VIO, ID. yHIGGINBOTHAM, CA.: “Fusion
of chick embyo myob/asís: inleraetions of
prosíaglandin El, adenosine 3 ‘:5’monopitospitaíe
ano’ ca/cium tnflux ». 0ev. Biol. 82:308-316
(1981).
* DA VIS, A.K. y CARLSON> S.S.: ‘Troleog/ycans
are presení in tite transyerse tubule sysíem of
skelela/ muse/e”. Matrix Biol. 14:607-621 (1995).
* DE ROBE)? TIS, E.: “Submiseroseopic
morphology ano’ funelion of tite synapse ‘>. Explí.
Celí Res. Supp/.S:34 7-369 (1958).
* DECARY, & y cols.: “Rep/iealive polential ano’
le/omere /englit in human ske/eíal muse/e:
imp/iealions for sale//ile cel/-medialed gene
íiterapy>. Hum. Gene Titer 8:1429-1438 (1997).
* DELL ‘ORBO> C. y cols.: “Tite ro/e of
proteog/ycans in maintaining co//agen fibril
morpitology’>. Mistol. Histopalitol. 10:583-588
(1995).
* DENNIS> MJi; ZISKINO-CONHAIM, L. y
HARRIg Al: “Oevelopment of neuromuscular
junelion ¡ti rat embryos” Dcv. Rio)? 81:266-2 79
(1981).
* OENNY-BRO 1V!’!, 0.: “Tite itisto/ogica/features
of síriped muse/e in relation lo ¡Is funetional
acttvity”. Proc. Roy Sae. B104:371 (1929).
* OESAKI,
morpito/ogy
revea/co’ by
A/eurocyto/i
Ji y UEHARA> Y: “Tite overa/l
of neuromuscular junetiotis as
scanning e/eclron microscopy ». Ji
10:101-110 (1981).
* DEVOTO> SM. y eols.: “IdentWealion of
separale s/ow ano’ fasí muse/e precursor ce/ls in
vivo prior to somile formation >. Oeye/opment
122:33 71-3380 (1996).
* DIETE)??’, SE.: “Tite demostralion of d¿fferenl
types ofmuse/efibres in human exíraoeular muse/e
by e/eclron microscopy ano’ citolineslerase
slaining». Inyest. Opitíal. 4:51-63 (1965).
* DILIBERTY> JiH., O ‘AGOSTINO> AN. y COLE>
6.: “Neeo’le muse/e biopsy in infanís ano’
chi/dren». £ Pediatr. 103:566-5 70 (1983).
* DOTERE> L.: “Mémoire sur les tardígrades
Ann. Set. Nal. 14:269-361 (1840).
* DRACHMAN, OB. y JOMNSTON> DM:
“Development ofmammalianfasE muse/e: dynamic
ano’ biocitemical properties corre/aleo’’. Ji Pitysiol.
Lond. 234:29-42 (1973).
* DREWS, G.A. y EA/GEL, W.K: “An allempí al
itistocitemical loca/ization ofmyog/obin in skeletal
muse/e by tite benzidine-peroxidase reaction ‘>. £
Hisíoeitem. Cytocitem. 9:206-207 (1961).
* DUANCE, VC. y eols.: “A. ro/e for col/agen in
tite palitogenesis ofmusculardysíropity 7 >. A/ature
(London) 284:470 (1980b).
* DUBOWITZ> Vi: “Coníribution ofitisloehemisír>’
lo diagnosis ofmuse/e paíhology’>. Isr. £ Meo’ Set.
13:126-130 (1977).
* DUROWITZ, Vi y BROOKE, M.H.: “Muse/e
biopsy: A modern approaeit, ¡sí edn. London>
Phi/ade/pitia ano’ Toronto: WB. Saunders. (1973).
*OUBOWITZ> Vi yPEARSE, AG E.: >iReceproeal
relaíionsitip of pitosphorylase ano’ oxidative
enzymes ske/eíal muse/e >‘. Nature (London).
185:701 (1960a).
* DURO WITZ, Vi y PEARSE, A.G.R?: “A
comparative itisiochemical sIud>’ of oxidative
enzyme ano’ pitospitorilase aetivity in ske/eíal
muse/e ‘>. Mis loehemie. 2:105 (1960b).
* OULHUNTY> A.> GAGE> R y VALOIS, A.:
“Indentalions in tite lerminal c¡slernae of 5/0w-
ano’ fasí-iwilch muse/e fibers ftom normal ano’
paraplagie rals “. £ U/Iras irue. Res. 84:50-59
(1983).
* DULMUNTY> AP., BANYARO, MR y
MEOVECZKY> IL.: “Disíribulion of ca/eium
ATPase in tite sarcoplasmie reheu/um offasE ano’
s/ow-twiícit muse/es o’eíerpnitied wiíit monoelotial
anlibodies >. £ Mcmbr Rio)? 99:79-92 (1987).
* DULMUNTY AP. y VALOIi A.A.:
“Indenlations in lite lerminal ciswrnae of
-25 1-
ampitibian ano’mammalian ske/eta/ muse/efibres
Ji Ultrastruc. Res. 84:34-49 (1983).
* DUNN> Mí yeo/s.: “Stuies on tite extracel/ular
matrix in diseased human muse/e “. Iii Matrices
ano’ celí d«Jerentiaíion> Ed. Kemp, KB. y
Hincheftffe> JiR., pp. 213-23 1. NY: Alan 1?. Liss.
(1984).
* OÚSTERHOFI’> £ y PETTE, O.: “Sale/lite ce/ls
from s/ow raE muse/e express slow myosin under
appropiale gullure condilions >‘. D&fferenliation
53:25-33 (1993).
* DUXSON, Mí, USSON> Y. y HARRIS> Al:
“Tite origin ofsecondar>’ myolubes in mamma/¡an
skelela/ muse/es: ultrasíructural síudies
Developmenl 107:743-750 (1989).
* ECCLES, £G, ECCLES, R.M. y KOZAI( 1V:
“Furtiter invesligalions on tite influenee of
moloneurones on tite speed ofmuse/e contraelion
£ Pitysiol. London 163:324-339 (1962).
* EDGERTON, VR.> ESSÉN, R. y CARRO 1V, R.:
“Misíoeitemiea/ citanges in ralske/e¡al muse/e afier
exercise >‘. Exp. Neurol. 24:110-123 (1969).
* EDMAN> KA.: “Tite ve/ocity of unloaded
sitor¡ening ano’ tís re/alion fo sarcomere /engíh ano’
isomeErie foree in veríebrate muse/e fibres “. J.
PitysioL London 291:143-159 (1979).
* EDOM> E’. Vi. y cols.: “Clones of human sale//ile
ce/ls can express in vitro boíit fasE ano’ s/ow myosin
iteavy citains ‘>. 0ev. BioL 164: 2 19-229 (1994).
* EDSTRCM> L. y EKRLOM, B.: “O gferenees in
sice of red ano’ while muse/e fibres in vaslus
lalera/is ofmuscu/us quaa’rieepsfemoris ofnormal
indivio’ua/s ano’ alit/eles. Re/ation lo pitysieal
performanee >‘. Scand.Ji Clin. Lab. Invesl. 30:175-
181 (1972).
* EDSTRCM> L. y EKBLOM> B.: “OQ~ferenees in
sites of red ano’ witiíe muse/e f¡bres in vastus
latera/is ofmuscu/os quadr¡cepsfemoris ofnormal
indivia’uals ano’ att/eles. Relalion lo pitysieal
performanee >‘. Scand 1 Clin. Lab. Invesí. 30:175-
181 (1972).
* EDSTROM, L., THORNELL> LE? yERIKSSON,
L.: “A new type ofiterediíerydistal myopalhy wiíit
citaracíerislie sareoplasmie bodies ano’
intermediate (skelelin) filamenís. J, Neurol? Se.
47:171 (1980).
* EDWARDS> R.M.T. y co/s.: “Perculaneous
needle-biopsy in lite diagnosis of muse/e
diseasses “. LanceE it: 1070-1071 (1973).
* EDWARDS, RE.?’> YOUNG, A. y WILES, M:
“Needie biposy of ske/etal muse/e in diagnosis of
myopatity ano’ elinical sruo’y ofmusc/efunelion ano’
repair”. N. EngL Ji Meo’. 302:261-271 (1980).
* EHMER. £ y cols.: “Spatia/ distribulion of beta-
speetrin in normal ano’ dysírophic human 5/ce/ela/
muse/e “. Acta Neuropatito)? Rer)? 94:240-246
(1997).
* EISEMRERG> E. y KIELLEY, 1V. 1V: “Evidence
for a refracíory síale of heary meromyosin ano’
subftagmenl-1 unable lo bino’ lo acrin in tite
presence ofA TP”. Co/o’ SpringHarbor Symp. Riol.
3 7:145-152 (1972).
* EISEN> A. y eo/s.: “Tite motor uniíprofile of lite
ral soleus in experimeníal myopalhy ano’
reinnervalion ‘. Neuro/ogy 24:878-884 (1974)
* EISENBERG, DR. y KUDA> AM.:
“Diserimination beíween fibre popu/aíions in
mammalian skelela/ muse/e by us¡ng
u/IrasEruclural paramelers ». J. U/Irastruel. Res.
54:76 (1976).
* EISEA/RERG, DR. y KUDA, AM.:
“Síereo/ogical anlisys of mamma/ian síce/etal
muse/e. 1. Soleus muse/e oftite adulE guineapig”.
£ Celí Biol. 60:732 (1974).
* EISENBERG, O.)?. y KUDA> AM.:
•‘Síereo/ogical an/isys of mammalian skeleíal
muse/e. II. Witiíe vastus muse/e of tite adulí guinea
pig’>. Ji Ulírastrucí. Res. 51:176 (1975).
* ELORIGE> L. y MOMMAERTS, 1V: “A bilil>’ of
e/ectrieal/y si/enE nerves lo specifr fasí ano’ s/ow
muse/e characterislies ‘Iii:Pías ¡¡city ofMusele, ed.
Pelte. N.Y.: de Gruyíer, p. 325-338 (1980).
* ELLJOFT> A. y OFEER> G.: “Sitape ano’
fiex¡bi/ity of lite myosin mo/ecu/e ‘>. £ Mol. Rio)?
123:505-509 (1978).
* EMONET-DENA NO, P., JOPFROY> M y
LAPORTE> Y: “A bsenee o”axones exe/usivemení
-252-
fusimeteur datis les muse/esprétibiaux a’u citat >‘. Ji
Pitysiol? 63:46 (1971).
* EMONET-DENAND, E’., JOFFROY, M y
LAPORTE> Y.: “Fibresfl¿simotriees donE /‘aetion
sur la sensibilité phasique des íerminaisons
pr¿maires dépeno’ de leur fréquenee de
sílmulation’>. C.K A cao’. Sc)? 275: 89-91 (1972).
* ENDO, M.: “Ca/cium release fron tite
sarcoplasmie relieu/um “. Physioi? Rey. 57:71-108
(1977).
* ENESCO, M. y PUDO Y, D.: ‘increase in tite
number of nue/ei and weigitl in ske/etal muse/e of
lite rals of various ages>. Am. Ji Anal. 114:235-
244 (1964).
* ENGEL, WK.: ‘Tite essenlia/ity of histo-ano’
eyíochemiea/ studies of ske/eíal muse/e in tite
invesligation of neuromuscular disease
Neurology. 12:778 (1962).
* EPSTEIN, H. E’. yFISCHMAN> DA.: “Molecular
analys¡s of protein assemb/y in muse/e
o’eve/opment>. Science Wasit. DC 251:1039-1044
(1991).
* ERJKSSON> E. y MYRHA GE> R.:
“Mierovascular dimensions ano’ bload flow in
ske/eía/ muse/e». Ací. PitysioL Seano’. 86:211-222
(1972).
* ESSÉN> R. y HENRICKSON, 1: “Glyeogen
coníení of individual muse/e fibres in man ‘>. Acta
Pitysio/. Seand 90:645-647 (1974).
* ESSER> K., GUNNINO, P. y MARDEMAN, E.:
“Nerve-dependetil ano’ -independení pallerns of
mRNA expression in regeneralingske/eía/ muse/e
0ev. Rio)? 159:173-183 (1993).
* FA ULKNER, JiA. y cols.: “Adaptalion ofguinea
pigp/anlaris muse/e fibers lo endurance íraining”.
Am. £ Pitysiot 221:291-297 (1971).
* FAZARJNC, G. y co/s.: “Combined
itislocitemical ano’ immunohisíocitemiea/
deirmination oftitree muse/e fíbre types in a single
seclion of poreine ske/eial muse/e ‘. Fmi J.
Hisíocitem. 39:309-316 (1995).
* FERRETTL G. y COLS.: “Tite inlerpía>’ of
cení ra/ano’ peripiteral faclors in /¡miling maximal
02 consumplion in man afierprolonged bedresí
Ji PhysioLLond. 501:677-686 (1997).
* FIEMN, 1V y PETER> JiR.: “Properlies of
fragmeníed sarcoplasmie reíicu/umfromfasl íwiteit
ano’ 5/0w twttch muse/es ‘>. £ Clin. Invesí. 50:570-
573 (1971).
* PHIS> Rl! y HOLLOSZY> £C>: “Contraetile
propelies of rat soleus muse/e: effecls of raining
ano’fattgue ‘>. Am. £ PhysioL 233:86-91 (1977).
* PLEA)?> CT.G.> CRAJvIPTON, RE? y
MATTMEWS> D.M: “An in vitro meíhodfor tite
a’eíermination of Ihe mu/fn spaee ofske/e Ial muse/e
with observations on lite composition of human
muse/e ‘>. Clin. Set. 19:483-493 (1960).
4FLECKJJAN, P., RAILY!’!, RS yKAUFMAN, 5.:
“Effecís of tite mnitibilion of DNA syntitesis on
hypertropitying skeleta/ muse/e >. Ji Biol. Citem.
253:3320-3327 (1978).
* FLUCMER> RE?, TAKEKURA, H. yFRA NZINI-
ARUSTRONO, C.: “Oeve/opment oftite excilalion-
confracíton eoupling apparaíus ¡ti ske/etal muse/e:
assoe¡ation of sarcoplasmie reíicu/um ano’
íransverse tubules wiíit myofrbrils >‘. Dei’. Rio)?
160:135-147 (1993).
* FOWLER> VM. y eols.: “Tropomodulin is
associated wilh tite free (poinled) atids of tite ¡hin
filamenís ¡ti raE ske/eía/ muse/e ‘. £ Celí Riol.
120:411-420 (1993).
* FRANCIS, R.: “Gomorí rapia’ one slep
tricitrome “. En Manual of itislo/ogical íeehniques
ano’ titeir a’iagnosíie applicaíion. Ed Churcitilí
Livingsione. London. pp. 43-44 (1994).
* FRA NKE, 1V. 1V.: “Nuclear /amins ano’
eyíop/asm¡e iníermediate filamení proíeins: A
growing mu/íigenefamily ». Celí 48:3-4 (1987).
* PRANZINI-ARMSTROA/G, G: “Siudies of lite
triad. 11? Pene¡ration of tracers mío tite junclional
gap’>. £ Celí Biol. 49:196 (1971).
* FREMOA/T. PH.. FOURNIER LE RAY> G y LE
OOUARIN, CM.: ‘Vn viíro c4ffcreníiaíion in tite
absence ofnerve ano’avían myob/asts derivedftonz
síow ano’ ~st muse/e nidimenís “. Celí Otiferení.
13:325-339 (1983).
-253-
4 FR YE)?, MW y NEERING> LI?» ‘Re/ationsitip
bettt’een iníraeel/u/ar caleium concentralion ano’
re/axalion of ral fasí ano’ s/ow muse/es
Neuroscienee Leííers 64:23 1-235 (1986).
* FUGLE VANO> A.Ji y SEGAL, LS.: “Simulation
of molor unu reeruilmení ano’ mierovascular unil
perji¿sion: spatial consideraí¡ons ‘>. Ji App)?
Pitysiol. 83:1223-1234 (1997).
* PÚRST> D. O. y eols.: “Tite organizalion of tilin
filamenis in tite ha/f-sareomere revea/ea’ by
monoelonal anlibodies in immunoeleetron
mieroscopy: a map of len nonrepetilíve epilopes
síarling al lite Z line extends e/ose lo tite M line
Ji Ce//Rio)? 106:1563-1572 (1988).
~FÚRST, 0.0., VINKEMEIER> U. y WERER> K.:
‘>Mamma/iam ske/eIal muscle C-proleín:
puqfieaíion from bovine muse/e> binding lo tilín
ano’ lite citaracíerization of a fu/l-/engtit human
cONA ‘>. £ Celí Set 102:769-778 (1992).
* GAL VAS> PE?, NEA VES, W:B. y GONTEA,
¡ti.: “Direel corre/ation ofitistochemical prof/e
ío lite ulírasírueture of single myofibers an liteir
neuroniuscular junelion ftom a mixed muse/e
Anal. Rec 203:1-17(1982).
* GARAMVÓLGYL N: “Slow ano’fasE muse/e ce/ls
in human síriated muse/e ». Ada Bioehem.
Biophys. Acao’. Set. Hung 7:165-169 (1972).
* GARNE?’]?
organizalion of
Phys¡o)? london
R.A.F y eo/s.: “Motor unu
human medial gastroenemius “. £
287:33-43 (1978).
* GAUTMIER, GP.: “On tite relaíionsitip of
ulírasírucEural ano’ eyíocitemieal fealures to color
in mamma/ian ske/ela/ muse/e ‘. 2? Zel/f M¡krosc.
Anal. 95:462-482 (1969).
* GAUTHIER, GP: “Tite ulírasíructure of titree
fiber types in mammalian ske/etal muse/e ». in: Tite
Physio/ogy ano’ Biochemisir>’ of muse/e as ofood.
¡/o/.2, ed. Rriskey E.> Cassens> R.G. ano’ Marsit,
BR. Madison, Milwaukee ano’ London: UniversiEy
of Wisconsin Press. (1970).
* GAUTRIER, GP.: In “Pitysio/ andBioeitem. of
Muse/e as Pood, II» (Briskey, E.i., Cassens, R.G.
ano’ Marsh, BR., EdsQ, PP. 103-130, University of
Wisconsin Press, Madison> (1970).
* GA UTHIER> GP. yLO WEY, 5.: “Disíribution of
myosin isoenzymes among ske/eía/f¡ber types “. £
Ce//Rio)? 81:12-25 (1979).
* GELBER> O., MOORE, DM. y
“Observations of lite myo-tendon
mammalian ske/eIal muse/e >‘. 2?.
Mikros/c Anal. 52:396-400 (1960).
RUSKA> 1-!:
junetion in
Ze//forscit.
* GEORGE> JiG y SCA RIA, K.S.: “A
itislocitemícal sludy of deitydrogenase avlívity in
lite pecioralis major muse/e of tite pigeon ano’
cerlain otiter veríebrale skeletal muse/es >‘. Quarí.
Ji Mícoseop. Scienee. 99:469 (1958).
~ WEINSTEIN, M. y eo/s.: “in vitro ano’
in vivo expression of cz7inlegrin ano’ desmin define
tite primar>’ ano’ secondar>’ myogenie lineages
0ev. Rio)? 156:209-229 (1993).
* GIBALA> M.i. y COLS.: “Citanges in human
ultrastruclure ano’ forea proa’uetion afler acule
resislance exercise “. Ji App/. PhysíoL 78:702-708
(1995).
* GIRSON, M.C. y SCHULTZ, E.: “Tite
distribution ofsale/lite ce/ls ano’ titeir re/ations/up
lo speetfic fiber types in soleus ano’ exíensor
digílorun longus muse/es ‘. Anar Ree. 202:329-
337 (1982).
* GIBSON, MC. y SCMULTZ, E?: “Age-re/ated
differences in absolule numbers of skeleía/ muse/e
sale//ile ce/ls ». Muse/e Nerve. 6:574-580 (1983).
* GLENMARK> II,: “5/ce/etal muse/e fibre lypes>
physialperformanee> pitysia/ activiíy ano’ altitude
to pitysieal aetivity in women ano’ men. A fo//ow-up
from age 16 lo 27t Ada Pitysio/. Seand.623:1-47
(1994).
* GOLOEWSKI> II. G.: “Are active ano’ inactive
pitosphorylase itis¡ochemtea//y dislinguishable 2»
£ Histocitem. Cyíoeitem. 11: 108-112 (1963).
* GOLDSPINK> G.: “Tite combined effeets Of
exereise ano’ redueed food íníake on skeleíal
muse/e fibers >‘. i. Ce/li Comp. Physio)? 63:209-216
(1964).
* GOLDSPJNK, G.: “Sareomere /engh during lite
pos¡-natal groit’íh of mamnialian muele fibre ‘. Ji
Ce/li Sel. 3:539-548 (1968).
-254-
* GOLOSPINK, G., LARSON, R. G. y DA VilES>
RE.: “Titermodynamie effieiency ano’
pitysiologica/ citaracíerislies of tite citiek anterior
/aíissimus dorsi muse/e ‘>. 2?. Vg/? pitysio/? 66:379-
388 (1970).
* GOLLNICK, RO. y cols.: “Enzyme acíívity ano’
fiber composition in skeleia/ muse/e of untrained
ano’ trained men >‘. £ Appl. Physio)? 33: 312-319
(1972).
* GOLLNJCK,R O., HERMANSEN, L. y SALTIN,
R.: “Tite muse/e bíopsy: 5h11 a researcit bol>.
Pitys. Sports Med.8:S0-65 (1980).
* GOMOR!> G.: “Si/ver impregnalion of of
relieu/um in paraffin seelion’>. Am. Ji PaPi 13:
993 (1937).
* GORDON> A.M, MUXLEY, AP. y JULJAN>
F.Ji: “Tite varíalion ¡ti ¡sometrie iens ion wiiit
sareomere lení in veríebrale muse/e fibres >‘. J.
Physio)? London 184:143-169 (1966).
* GORDON, M. y VAN ESSEN> D. G: “Speqfee
innervalion of muse/e fíber types in a
developmenía/lypo/yinnervaled muse/e ‘0ev. Rio)?
11 1:42-50 (1985)
* GORZA> L.: “Identqieai¡on of a novel ¡ype 2
fiberpopulation in mammalian ske/eía/ muse/e by
combined use ofitisiocitemical myosin ATRase ano’
anti-myosin monoclonal aníibod¡es >1 1-Jisíochem.
Cytocitem. 38: 25 7-265 (1990).
* GRARAREK, 2?, TAO, T y GERGELY> Ji:
“Molecular mechanisms of íroponin-C funclion
J. Muse/e Res. Celí. Molí)? 13:383-393 (1992).
* GRANIT> R.: “Muscular afferenls ano’ motor
control ». Nobe/ Symposium 1 New York: Ji Wiley
(1966).
* GRAN?’> Rl? y PAYLING-WRIGHT, II.:
“Furiher observa líons on lite b/ood vessels of
ske/eía/ musele ‘>. £ AnaL 103:553-565 (1968,>.
* GRAY> LO. y RENKIN> E?M: “Microvascular
supp/y in re/alion lofiber metabolie types in mixed
ske/e¡al muse/es of rabitils “. Microvase. Res.
16:404-425 (1978).
* GREASER, ML. y GERGELY, i.: “Pur~/¡cation
ano’ propertíes of tite componenís from Iroponin
Ji Bio)? Citem. 248:2125-2133 (1973).
* GREEN, H.Ji: >‘G/yeogen depletion patterns
during coníinuous ano’ intermitíení ¡ce skaling
Meo’. Seí. Sports 10:183-198 (1978).
* GREEN> M.í y eo/s.: “Exereise-induced fibre
type transil¡ons wilit regaro’ lo myos¡n,
parvalbumin ano’ sarcoplasmie retieulum in
muse/es of lite ral >. Pflñgers Arcit. 400:432-438
(1984).
* GREEN, 11.1 y cols.: “Fibre íype specffie
g/yeogen ulilization in ral diaphragm during
treadmilí exercise ». Ji App)? Physio/. 63:75-83
(1987).
* GREEN, HJi, REICHMAN, H. y PETTE, O.:
“Abre type spee~/le ttansformalions in tite enzyme
activil>’ pallern of ral vastus latera/is muse/e by
prolonged £raintg». Pflúgers Arcitv 399:216-222
(1983).
* GRUNE)?> lE?: “La síruclure fine du fuseau
neuromusculaire humain >‘. Rey. Neurol. 104:490-
507 (1961).
* GRUTZNER> P.: “ZurAnalonie uno’ Pitysio/ogie
der querges¡re4tlen Mus/celn ‘. Ree. Zoo)? Suisse.
1:665 (1884).
* GULATI, Ji y PODOLSKY> Rl: ‘ilsoíonie
coníraetion ofskinned muse/efzbers on a slow time
base. Effecis of ionie slrenglit ano’ ca/ciun; ». Ji
Gen. Pitysio)? 78:233-257 (1981).
* GUO> 1V., JORGENSEN, A.O. y CAMPRELL>
K.P.: “Citaracíerization ano’ ultrasíruetural
loca/izalion of a novel 90-kOa prozein unique lo
ske/eíal muse/e junetional sareoplasmie
retieulum >‘. Ji Rio)? Citem. 269:28359-28365
(1994,>.
* GUTM> L. y SAMAMA, FI: “Qualilatives
djferenees between acbomyosin ATRase of s/ow
ano’ fasí mamma/ian muse/e “. Exp. Neurol.
25:138-152 (1969).
* GUTMAIVN E? y HANZLIKO VA> Vi.: “Age
citanges in neurimuseular syslem ». Scieníecitniea
(pub)?) Lío’., Brisiol. (1972).
-255-
* MAGCMARK> T yTHORSTENSSON> A.: “Pibre
l¡~es ¡ti abdominal muse/es ‘>. Acta Physíoli Seano’.
107:319-325 (1979).
* HAILSTONE, DL. y GUNNING, P. 1V:
“Citaraelerizalion of human myosin ligití chains
isa ano’ 3nm: implícaíions for isoform evo/ulion
ano’ funetion”. Mo)? Celí Biol. 10:1095-1104
(1990).
* HAKKINEN, K. y COLS.: “Neuromuscular
adaptaííonsano’ serum hormones infemales during
pro/onged power lrainíng’>. InI. JiSporls Meo’.
11:91-98 (1990).
* HALL> SM. y EA/VER> K.: “Axonal regeneralion
íitrough iteal pretreated muse/e autografis. An
immunoitisíoeitemiea/ ano’ elecíron mieroscopie
sIud>’ ‘. £ Hand Surg. Br. 19:444-451 (1994).
* HAMOSH, M y cols.: “Enitaneed protein
synlitesis in a cel/-free syslem from ityperiropitied
ske/eIal muse/e >. Seienee 157:935-937 (1967).
* MANAK, It y ROCK> P.: “Die fe¡nstruktur der
Muskel-séitnenverbindung von 5/ce/eh-uno’
Herzmuske/ ‘>. Ji Ultrasíruel. Res. 36:68-75 (1971).
* MANSON, Ji y LOWY, 1: “Tite sírueture of E’-
actin ano’ ofaetinjilamenís íso/aíedftom muse/e
1 Molee. Riol. 6:46 (1963).
itdmaíoxy/in nebst eínigen alígemeinen
Bamerkunden úber dic Hamatoxy/in-fúrben ‘. 2?
Wiss. Míkr. 13: 186-199 (1896).
* HEIDENHEIN> M.: “Ober dic Entstelung der
quergestrezftenMuskelsubstanz “. A rcit. Mikroskop.
Anal. Entwiek. 83:42 7-653 (1913).
* HEISTRA~HER> P. y HUNT> CC: “Tite
relation of membrane citanges lo coníraction in
twiích muse/e fibres”. £ Pitysiol. 201:589-611
(1969).
* HELANDER, E?A.S.: ‘inj/uence of exerciseano’
restricíed aclivil>’ on tite prolirn composition of
ske/eíal muse/e ». Riocitem. 1 78:478-482 (1961).
* HENDERSON, 0.1V, GOLL, O.E? y STROMER,
ME.: “A comparison of shortening ano’ Z-líne
degradation in posí-morlem bovine, porcine, ano’
rabbíl muse/e». Am. Ji Anal. 128:117-136 (1970).
* HENNERMAN, E. y OLSON, G: ‘Re/aliotis
beíween tite síructure ano’ funclionin lite design of
s/celeíal muse/es >‘. £ Neuropitysio/? 28:581-598
(1965).
* HENNERMAN> E., SOMJEN, G. y
CARPENTER> 0.0.: “Excitabilil>’ ano’
initib¡tabi/ity ofmoloneurons ofd4tferení sizes ‘>. 1
Neuropitysiol. 28:599-620 (1965).
* HARKONEN> M y cols.: “High-energy
pitospitate eompounds in human slow-twiích
muse/e Jibers: metitodo/ogical ano’ funclional
aspecís ». Muse/e Nerve 3:264 (1980).
* HEPELE, Rl?:
capil/ari¡y: lite
exeitange mdcx”.
(1997).
“A new measuremení of íissue
eapi//ary-lo-fibre perimeler
Can. Ji Appl. Physio/. 22:11-22
* HARRI, M.N.E.: “Effect of pro/onged be la-
b/ockade on energy meíabo/ism ano’ adrenergie
responses in tite ral». Med Rio)? 55:268-276
(1977).
* MASSELRA CH, 1V: “E/e/círomikroskop¡scite
uníersucitungen an mus/celfibril/en bei lola/er uno’
parlie//er esíra/clion des L-myosins ». Zíseitr
Naíuiforseh. 86:449 (1953).
4MATMER> BM. y COLS.: “Influenee ofeceentrie
actions on s/ce/eíal muse/e adaptations lo
resisíanee íraining >‘. Acta Pitysio)? Seand
143:177-185 (1991).
* MEIDENHAIN, M.: “Nocit cinmal Ober dic
Oars¡e/lung der Central/co rper dureit Eisen-
* HEPPLE> R. T. y COL&: ‘Resístanee ano’
aerobie íraín¡ng ino/der men: effects on
VO2peakand tite eapillary supp/y to skele¡a/
muse/e . Ji App/? Pitysio)? 82:1305-1310 (1997).
* MERAdANSEN, L., HULTM4N> E? y SALTIN> R.:
“Muse/e glyeogen dur¡ng pro/onged severe
exereise ». Acía. Pitysiot Seana’ 71:129-139
(1967).
* HESS> A. y ROSNER, 5?: “Tite sale//ile cdl bud
ano’ myoblasí in a’enervaíeo’ mamma/ian muse/e
fibers’>. Am. Ji AnaL 129:21-40 (1970).
* MEUSER, fE. y SALPETER> SR.:
‘Organizahion of acety/eito/ine reeepíors in
quiekfrozen, o’eep-eíeited, ano’ roíary-rep/ica¡ed
-256-
torpedo postsynaplic membrane “. £ Celí Riol.
82:150-173 (1979).
* HICKSON, R. C- y cols.: “5/ce/eIal muse/e enzyme
a/íeralions afiersprínl ano’ enduranee training». £
App)? Physio/. 40:868-872 (1975).
* HIGASHI-PUJIJvIE> 5.: “In vúro movemenís of
aclin ano’ myosin fi/6menís ftom muse/e ‘>. Celí
Mol. Cyos/ce/eton 6:159-162 (1986).
* HILFER, SR, SEARLS, KL. y PONTE> VG.:
“An ultrasíruelural study of early myogenesis in
lite citíek wing bud’. 0ev. Riol. 30:374-391
(1973).
* MILL> A. Vi: “Pirsí ano’ lasí experimenís in
muse/e meehanies >. Cambrídge Univ. Press:
Cambridge (1970).
* HILL> A. Vi.: “Tite maximum work ano’
rneeitanical effieieney of human muse/es ano’ liteir
mosíeeonomica/speed>’. Ji Pitysiol London 56:19-
41(1922).
* HILL> A. Vi, y HARTREE> 1V: “Tite four pitases
ofiteao’produetion of muse/e “. £ Physio)? London
54:84-128 (1920).
* HILL, O.K.: “Tite space accesible lo albumin
w¡Eitin tite síriated muse/e fibers of ¡he toad’. Ji
Physio/. (London) 175:275 (1964).
* HJNTZ, C. &y cols.: “Enzyme levels in individual
ral muse/e fibers ‘>. Am. £ Physío)? 239:C58-65
(1980).
* MOH, JiP.Y: “Neural regulation of mammalian
fasE ano’ 5/0w muse/e myosins: an elecíropitoretie
ana/ysis ». Riocitemisir>’ 14:742-747(1975).
* HOM, LEY, McGRATH, RA. y HALE, E.?’:
“Eleetropitoretie ana/ysis of mu/tiple forms of
eardiae myosin: effeeí of itypopityseetomy ano’
íityroxine replacemení 1 Ji Mol. Celí Cardiol.
10:1053-1 076 (1978).
* HOLLEY, JiA. y FAMIIVÍ, MA.: “Seanning
elecíron mieroseopy of mouse muse/e
mierovascu/ature’>. AnaL Ree. 205:109-117
(1983).
4MOLLY, RG.ycols.:
chiken wing muse/e:
“Streíeit-ino’ueeo’ groit’lit in
a new model of s¡relclz
ityperírophy “. Am. £ Pitysio)? 238:C62-C71
(1980).
* HOPPELER> M.> HUDLICKA, O. y UMLMANN>
E.: “Tite re/aííonsitip beíween capi/lary density,
vo/ume density ofmitoeitona’ria ano’ maximal b/ood
flow in various eat muse/es ». Ji Pitysioí 342:1-32
(1983).
* MOPPELER H. y eo/s.: “Endurance íraíning in
itumans: aerobie eapaeity ano’ sírueture ofskelela/
muse/e >. 1 App/. Pitysio/. 59:320-32 7 (1985).
* MORTOBAGY, T y cols.:
delraining on power att/eles
Exere. 25:929-935 (1993).
“Tite effects of
Med Sci. Sporis
* MOTCHKISS> R. O..~ “A microcitemical reaction
resu/ling in tite síaining of po/yssaeharide
síruetures in fixea’ ttssue preparalions >. Areh.
Riocitem. 16: 131-141 (1948).
* HOUSTON ME?: “Tite use ofhistocitemisír>’ in
muse/e adapíalion: a crílical assessment “. Can. £
AppL Sporl Se. 3:109-118 (1978).
* HOWALD, M. y COL&: “Influences of
enduranee lraíning on lite ulírastuctural
composilion of tite d~fferení muse/e fiber types in
humans ‘>. Pflñgers Areh 403:369-376 (1985).
* HUBBARD, R. 1V y cols.: “Compensatory
adaplalion of skeleíal muse/e composilion lo a
long-term funetional overload”. Growtit 3 9:85-93
(1985).
* HUDLICKA, O.: ‘Muse/e b/oodflow. lis re/alion
¡o muse/e meíabo/ism ano’ funetion». Amsterdam:
Swez y Zeillinger> (1973).
* HUDLICKA, O.: “Fifecí of ¡raining on maero-
ano’ mierocireulator>’ citanges in exercise
Exercíse Sport Set. Rey. 6:181-230 (1980).
* MUDLICKA> O.: “Developmenl of
míerocirculalion: capil/ary growíh ano’
adapíalion ». En Handbook of Physio/ogy-Tite
cardiovascular syslem. vol IV PP 165-215. EJ
Ren/cin yMiehe)? Maryland (1984).
* MURSM, IB.: “Conduelion ve/oc it>’ ano’
diameler ofnervefibe rs ‘>. Am. £ Pitysio/. 127:131-
139 (1939).
-257-
* MULTMAN> E?: “Muse/e g/ycogen in man
delermined in need/e biopsy specimens: metitod
ano’ normal values ‘>. Seano’. Ji Clin. Lab. Invesí.
19:209-217(1967).
* HUXLEY> AP.: “Muse/e sirueture ano’ titeories
of contraelion “. Prog Riopitys. Riopitys. Citem.
7:255-3 18 (1957).
* HUXLEY> A.: “Muscular coníraelion ». Ann. Rey.
Physioi 50:1-16 (1988).
* HUXLEY,
“Síruclural
contraetion
(1954).
A.F.y
citanges
Nalure.
NIEDERGERKE, R.:
¡ti muse/e during
London. 1 73:971-973
* HUXLEY, AP. y PEACHEY, LO.: “Tite
maximum /ength for contra etion in veríebrate
sírialed muse/e ». £ Pitysio)? London 156:150-165
(1961).
* MUXLEY, HE?: “Tite doub/e arra>’ offi/amenís
in cross-síriaíed muse/e “. £ Bíopitys. Biocitem.
Cyto)? 3:631 (1957).
* HUXLEY> H.P.: “Elecíron microseope siudíes of
nalual ano’syníiteíicproíeinf¡/amentsfrom síriated
muse/e ‘>. £ Molee. Rio)? 7:281-308 (1963,>.
* HUXLEY, H.P.: “Tite fine síruclure of síriated
muse/e ano’ iís funelional sign~fieanee ‘. Marre>’
Leel. 60:85 (1965).
* HUXLEY> HE?: “Tite meehanism of muscular
coníraelion ‘>. Seienee 164:1356 (1969).
* HUXLEY, H.P. y BROWN> 1V: “Tite /ow-angle
X-ray diagram ofvertebrate sírialed muse/e ano’ ¡Es
beitavíour during contraclion ano’ rigor “. £ Molee.
Rio)? 30:383 (1967).
* HUXLEY> M.E? y HA A/SON, Ji: “Canges in tite
eross slriations ofmuse/e during eoníractions ano’
síreích ano’ liteir íníerprelalion “. Nature. London.
173:973-976 (1954).
* iGLESIAS, M. y co/s.: “5-/aminin ano’ N-
aeery/ga/aelosamine localed al lite synaplic basal
lamina ofs/ce/eta/ muse/e are invo/veo’ in synaplie
recognilion by growitig neuriles ‘. £ Neurocyío/.
24:903-915 (1995).
*IKAI, M yPUKUNAGA, 1’.: “A siud>’ of íraining
effecls on sírenglit per unu eross-sectional area of
muse/e by means of ulírasonie measuremení’>. InI.
2?. Angew. Physioli 28:173-180 (1970).
* ILLG> O. y PE2WE, O.: “Turnover rales of
itexokinase L pitospitofrucíokínase, pyruvale
kinase, and creatinine /cinase in s/ow-twilch soleus
muse/e ano’ itearí of tite rabbií ‘ Pur Ji B¡ocitem.
97:267-273 (1979).
* INGJER, F.: “Maximal aerobie power re/aleo’ lo
tite capillar>’ supp/y of tite quadrieeps femoris
muse/e in man >‘. Acta Physio)? Seana’ 104:238-240
(1978).
* INGJER> E’.: “Effeets of enduranee íraíning on
muse/e fibreA TPase aclivil>’, capil/ar>’ supp/y ano’
mitocitondrial contení in man.” £ Pitysiol.
294:419-432 (19 79a).
* INGJER> E’.: “Capil/ar>’ supp/y ano’
mitocitondral conlení of differení ske/eíal muse/e
fiber types in unírained ano’ endurance trained
men». Eur Ji App/. Pitysíoli 40:19 7-209 (1979b).
* ISJ-JIKA ¡tA. H.: “Tite fine síruelure of myo-
tendon junetion in some mammalian ske/eía/
muse/es”. Arcit. Mistol. Jpn. 25:275-296 (1965).
* ISHIMOTO, £ y co/s.: “A quanlitative sEuo’>’ of
tite muse/e sale//ile ce/ls in various neuromuseular
disorders ‘>. £ Neuro)? Sel. 62:303-314 (1983).
* IWAOKA> K. y cols.: “Citaracíeristies of tite /eg
extensor muse/e in a world ehampion masters
jumper”. Sports Meo’ Pitys Fitness. 29:394-397
(1989,>.
* JANSSON> E? y KAIJSER, L.: “ Muse/e
adapíation lo extreme enduranee lraining in man
Acta Pitysio/. Seano’. 100:315-324 (1977).
* JANSSON, E. y SYL VEN> C.: “Myog/obin
conceníration in single type 1 ano’ type II muse/e
fibres in man “. Hísloeitem. 78:121-124 (1983).
* JENNEKENS> E’. Gí., TOMLINSON, B. E. y
WALTON> JiL.: “DaEa on lite disíribution oh tite
fibre type infive human limb muse/es “. £ Neurol.
Sei. 14:245-25 7 (1971).
4JONES, PH.: “Iii iltro comparison ofemb,yonic
myob/asls ant! myogenie ce/ls ¡so/aleo’ from
-258-
regeneral¡ng adulE ral sIce/etal muse/e >‘. Exp. Ce/í
Res. 139:401-404 (1982).
* JUBRLAS, LA. y cols.: “Decline in iso/cinelie
foree wilhage: muse/e eross-seetíona/ area specific
foree ». Pflugers Areit. 434:246-253 (1997).
* KALLMAN> Ji: “A ldeityde fl¿citsin-íoluidine
b/ue ‘>. Stain Teeit. 46: 210 (1971).
* KAMEDA, N. yCOLS.: “Deve/opmenla/ studies
of theexpressíon of myosin itea-iy chain isoforms
incullure human muse/e aneuralí>’ ano’ innervated
wiíitfela/ raE spina/ eord’t .J.Neuro/. Sci. 114:85-
98
(1993).
* KANG, S.Ji y co/s.: “Invo/vemenl of
lransg/utaminase in myofibri/ assemb/y of eit¡c/c
embryonie myoblasts in cullure ‘>. £ Cdl Riol.
130:1127-1136 (1995).
* KARLSSON, Ji y cols.: “Muse/e laetale, ATP>
ano’ CP levels during exereise afier physica/
training in man “. £ App)? Pitysio)? 33:199-203
(1972).
* KARLSSON, i. y eo/s.: “Disíribution of LOH
isozymes in human site/e¡al muse/e “. Seano’. i.
Clin. Lab. Invest 33:307-312 (1974).
* KARLSSON, 1; O1AMANT> fi. y SAL TIN, B.:
“Muse/e metaboliles during submaxima/ ano’
maximal exereise in man ‘>. Seand £ Clin. Lab.
Invesí. 26:358-394 (1971).
* KATZ, B.: “Tite lerminalions of lite afferenl
nerve fibre in tite muse/e .spinde/ of lite frog
Pití/os. Trans. R. Soe. London B. 243:221-240
(1961).
* KELLY> AM. yRURINSTEIN, N.A.: ‘iPaíterns of
myosin syníhesis in regeneralíng normal ano’
denervateo’ muse/es of lite ral >‘. In: Plaslicil>’ of
Muse/e> ea’. Pelte. N.Y.: de Gruyter, p. 161-1 75
(1980).
* KELLY, R. y eo/s.: “Myosin ligití ehain 3P
regulalor>’ sequenees confer regiona/ized eardiac
ano’ skeleIal muse/e expression in íransgente
mice’>. Ji Ce/li Rio)? 129:383-396 (1995).
* KENNEDY> 1V R.: “Innervation ofnormal human
muse/e spindles “. Neuro/ogy 20:463-475 (1970).
* K!ENS, R. y LITHELL, H.: “Lípoprotein
meíabo/ísm influeneed by íraining-induced
changes in human site/etal muse/e “.Ji Clin Invesí
(1989).
* KIRBY, RL. y co/s.: “Needle muse/e biopsy:
tecitniques lo inerease sample sízes, ano’
comp/ieations “. Arcit. Pitys. Meo’. Rehabí)? 63:264-
268 (1982).
* KJELOSEN> K.; NORGAARD> A, y HA U, C.;
“Human site/e¡al muse/e Na> K-ATPase
coneeníralion quantq2eo’ by 3H-ouabain b¡nding lo
mIad biopsies before ano’ afier moderate pitysiea/
condiííoning’>. Int. £ Sporís Meo’. 11:304-307
(1990).
4KLITGAARO, It, ANSONI, & Y DAMIA NI, E?:
“Sarcoplasmie reíiculum ofituman site/etal muse/e:
age-re/ated ehanges ano’ effeels of lraining”. Ací.
Pitysío)? Seana’ 137:23-31(1989).
* KLITGAARO, M. y CLA USEN T: “Increased
to ¡al conceníralion of Na-K pumps in vaslus
lalera/is muse/e ofoíd Irained human subjecls “. Ji
App)? Pitysio)? 6 7:2491-2494 (1989).
* KATZUNG>
pitarmaeology
Lange (1989).
R. G.: “Basic ano’ clinical
Ed Easí Norwa/k, Appleíon-
* KNAPPEIS> G.G. y CARLSEN, E’.: “Tite
ulírasíruclure of tite 2? dise in siteletal muse/e “. J.
Celí Rio)? 13:323-335 (1962).
* I~dYAR SR. ycols.: “Mitoehondrial disíribulion
in relation to citanges in muse/e meíabolism in ral
soleus’>. Resp. Pitysio)? 64:1-1 1 (1986).
* KELLY, AM: “Sale//ile ce/ls ano’ myofiber
growíit in tite ral soleus ano’ exíensor digilorun
longus muse/e “. 0ev. Biol, 65:1-10 (1978).
* KNAPPEIS, G. G. y CARLSEN, E.: “Tite
ultrastruelure of lite M line in sitelelal muse/e “. J.
Ce//Rio)? 38:202-211 (1968).
* KNOLL> P.: “Uber pro¡oplasmaarme uno’
protoplasmareiche Musitulalur “. Denkscitr~fien der
Kaiser/¡eiten Akademie der WissenseitafEen
(Malitemalisehe Naíurwissenseitafi/iche C/ass
Wien). 58:663 (1891).
-259-
* KOBAYASHI, N. y TONEMURA, Y:
exiracel/ular space in red ano’ while muse/e
raE’>. .Jpnv £ Pitysioi 1 7:698-707 (1967).
“Tite
oftite
* KOLLIKER> A.: “Eínige Bemerkungen Ñber dic
Endigungen der Maulnerve uno’ den Rau der
Mus/cc/ti ‘1 Z. Wiss. Zool. 8:311(1857).
* KOMINZ, O.R. y cols.: “Tite papain digestion of
site/etal myosin A. “. Riochemisír>’ 4:2373 (1965).
* KONIGSRERG> UR., LIPTON> R.It y
KONIGSBERG, 1. R: ‘Tite regeneralive response
of single malure muse/e f¡bers ¡so/aleo’ in vitro
0ev. Rio)? 45:260-275 (1975).
* KORNELIUSSEN, M. y WAERMA UG, O.:
“Titree morpito/ogical lipes of motor nerve
termina/s in lite rat o’iapitragm> ano’ iheirposstb/e
innervalion of dqferent muse/e fiber types “. 2?.
Anal. Eníw.-Geseit. 140:73-84 (1973).
* KO VANEN, Vi> SUOMINEN, It y MEIKKINEN,
E.: “Conneelive íissue offasí ano’ s/ow ske/eía/
muse/e in raís-effeeis ofenduranee íraining>’. Acta.
Physio/. Seano’. 108:173-180 (1980).
* KRSTIC, E? Vi: “Los tejidos del hombre y los
mam(feros >‘. Ed McGraw-Mil)? Madrid (1989).
* KUGELBERG> E? y LINOEGREN> R.:
“Transmiss ion ano’ eoníraetionfatigue ofral motor
untis in re/ation lo suecinate deitydrogenase
aclivity of motor unil fibres ‘>. Ji Pitysio)? london
288:285-300 (1979).
* KUHNF, 1V: “Neue Uníersuehungen liber
motoriscite Nervenendigungen’>. 2?. Riol. 23:1-148
(1887).
* KUHNE, 1V.: “Uber die eno’igung der nerven in
den nervenhúge/n der muske/n. Vtreit. Arcit. Path.
Anal. 30:18 7-220 (1864).
* KUZON, W.M. y co/s.: “5/ce/etal muse/e fiber
iype, fiber size, ano’ capi/lary supply in e/ile soecer
players’>. InI. £ Sports Mcd 11:99-102(1990,>.
* LIBEl?’, & y KOLMERER, B.: “Tite comp/ele
primar>’ síruclure of human nebul/in ano’ íEs
correlalion lo muse/e sírueture “. J. Mol. Rio)?
248:308-315 (1995).
* LANDIN, £ y cols.: “Muse/e meíabo/ism during
exereise in palienís wiíh Parkinson’s disease
Clin. Se. Mo)? Med 47:493-506 (1974).
* LARSSON> L.: “Is lite motor unil unform? ‘1
Acta Pitysio)? Seand 144:143-154 (1992).
* LAI7VL4N> O.K., HEGARTY, P.V£ y SWAN,
P.R.: “Comparison of morpito/ogical ano’
biocitemical paramelers of growlit in raE skelaía/
muse/e’>. Ji Anal. 130:159-171 (1980).
* LAZARIDES> E.: “Intermediele flamenEs as
meehanical integralors of ce/lular space ‘>. Nalure
(London) 283:249-256 (1980).
* LEE, ES., GUENTHER, A.E? y MELENEY,
H.E.: “Some of tite general pitysio/ogieal
properlies ofo’iapitragm muse/e as compared wilit
oliter mammalian muse/es “. Am. £ Physio)?
40:446 (1916).
* LEMNINGER> AL.: “Cdl organe//es:
mitocitondrion ‘ Iii “Tite Neuroscienees
Quarlon, G.C., Me/neehuls> T. y Scitmití,
Rockefel/er Univ. Press, N.Y (1967).
lite
Ed
FO..
* LEXELL> Ji, HENRIKSSON-LARSEN. K y
S.JOSTROM> M.: “Disíribulion of d&erent fibre
lypes in human site/etal muse/e. 2. A siud>’ ofeross-
sections of who/e muse/e vaslus lalera/is >‘. Ada
Physío)? Seand 117:115-122 (1983).
4LEXELL> Ji y COLS.: “Meayy-resisienee lraining
in o/a’er Seandinavian men ano’ women: sitorí- ano’
/ong-íerm effeeís on arm ano’ /eg muse/es “. Scand
Ji Mcd Sei. Sporís 5.329-341 (1995).
* LIGHT N. y CHAMPION, AP.:
“Characterization of muse/e epímys¡um>
perimysium ano’ endomysíum eol/agens “. Rioeitem.
£ 219:1017-1026 (1984).
* LING> G.N. y KROMA SM> MIt: “Tite
exíracellular spaee of vo/unlar>’ muse/e tissue “. J.
Gen. Physio)? 50:677-694 (1967)
* LIPTON, B.H.: “Col/agen syníitcsis by normal
ano’ bromideoxy uridine modulateo’ ce/ls in
myogeníe culture”. Dci’. Rio)? 61:153-165 (1977).
* LIPTON, BM. y SCMULTZ, E?: “Devc/opmenla/
fate of site/elal muse/e sale//ile ea/ls “. Setenee.
205:1292-1294 (1979).
-260-
* LOMO,?’ y WAERMAUG> O.: “Motor endp/ates
infasí ano’ s/ow muse/es oftite rat: ¡thaI determines
titeir diflerenees? ‘>. Ji Pitysio)? 80:290-297 (1985).
* LOMPRE, A.M, NADL-GINA RO, R. y
MAHDA VI, Vi: “Expression of lite eardiae
veníricularalpha- ano’ beta-myosin iteavy citain is
deve/opmenla//y ano’ hormona//y regulaleo’>’. £
Rio)? Chem. 259:643 7-6446 (1984).
* LÓPEZ DE RECiO, 1, VILLALÓN, IM y
FLORES MERRAEZ, R.: “Efeelos del
entrenamiento en el desarrollo de la fuerza
muscular’. Selección 1:27-34 (1989).
* LOWEY, £ y cols.: “Subsirueture of lite myosin
mo/ecu/e. 1. Subfragmenis of myosin by enzymic
degradation “. £ Molee. Rio)? 42:1(1969).
* LO ¡tI?Y, C. Vi y cols.: “Enzymepatiern in single
human muse/e fibres >‘. £ Riol. Chem. 253:8269-
8277 (1978).
* LO WRY> OH. y eo/s.: “Enzymologiea/
helerogeneil>’ of human muse/e fibers ‘>. In:
Plasíieily of Muse/e> editado por O. Peile. New
York: de Gruyler, p.3-Ir8 (1980).
* LUPE, JiH.: “Improvemenís ¡ti epoxy resin
embedding meíitods >‘. £ Riopitys. Rioehem. Cyiol.
9:409-414 (1961).
* LUNDE, PR? y SEJERSTED> O.M.:
“Inírace//ular ea/cium signa/ling ¡ti sírialed muse/e
ce/ls “. Seand 1 Clin. Lab. Invesí. 57:559-568
(1997).
* LUQUE, E? y cols.: “Capillaiy supp/y during
deve/opmení of individual regenerating muse/e
fibers >‘. Anal. Mislol. Embryo)? 24:87-89 (1995).
* LYMN, KW. y TAYLOR, 1-1W: “Meehanism of
adenosine iripitospitate itydrolysis by aetyomosmn
Riocitemislr>’ 10:4617-4624 (19 71).
* MACCHL G.: “Polasio y trabajo muscular
Sporí Med 2 7:42-45 (1991).
* MAGUIRE, PB. y eo/s.: “Oligomerizalion is an
intrínsise properí>’ of ca/sequesírin in normal ano’
íransformeo’ skeleial muse/e ‘>. Riochem. Riopitys.
Res. Comm un. 240:721-727(1997).
* MAGUIRE, P.R. y COLS.: “Oligomerizaííon is
an inírinsie properí>’ of co/sequestrin in normal
ano’ transformed 5/ce/etal muse/e >‘. Riocitem.
Riopitys. Res. Commun. 240:721-727(1997).
* MARECMAL, G. y cols.: “Isozymes ofmyosin in
growing ano’ regenerating ral muse/es “. Eur £
Rioehem. 138:421-428 (1984).
* MARGOSSIAN> S.S. y LOWY> 5.: “Subsíructure
oflite myosin mo/ecu/e. IVi Interaclions ofmyosin
ant! ils subftagments with adenosine irípitospitale
ano’ F-aclin>’. £ Mo)? Biol. 74:313-330 (1973).
* MARTINELLI,M y COLS.: “Muse/e lipofusein
coníení ano’ sale//ile celí vo/ume is inereased afier
itigh altitude exposure in itumatis “. Experienuia
46:672-676 (1990).
* MARTONOS]> AN. y REELER, ?‘j:
“Mecitanism of Ca2~ transporí by sarcoplasmie
reííeu/um “. In “Skele ¡al muse/e” pp.4l 7-485
(Hano’book of Physio/ogy). Ed Peaeitey L.D.,
Aa’r¡an, R.H. y Geiger, SR. Am. Pitysio/. Soe.
Maryland (1983).
* MASSON> P.: “Some hislological maíhoo’s.
Tricitrome stainings ano’ titeir pre/iminary
íecitnique ‘>. Ji Teeh Meih. Rulí. Int Ass. Mcd.
Museums 12: 75 (1929).
* MASTAGLIA, PL., PAPAOIMITRIOU> £M. y
KAKULAS, MB.: “Regeneration of muse/e in
Ducitenne muscular o’ystropity: An elecíron
míeroseope siud>’>’. £ A/euro)? Set. 11:425-444
(1970,>.
* MASTAGLIA, FIL y KAKULAS, BM.. “A
hislo/ogical ano’ hístoehemeical siud>’ of ske/eíal
muse/e regeneration in po/ymyositis >‘. Ji Neuro)?
Sc)? 10:471-487 (1970).
* MA URO, A.: “Sate//ite cdl of skeleIal muse/e
bers “. Ji Biophys. Riochem. Cyíoli 9:493-498
(1961).
* MA URO> A. yADAMS, R: “Tite síruelure of lite
sareolcmma of tite frog ske/eíal muse/e fiber ». Ji
B¡ophys. Bioeitem. Cyío/. 10:177 (Supp/emení)
(1961).
* MAZAA/E?’, R. y cols.: “Variabilil>’ ¡ti lite sitapes
of sale//ile ce/ls in normal ano’ injured ftog
sartorius muse/e ‘>. 0ev. Biol. 93:22-2 7 (1982).
-261-
* MAZANET> 1?. y FRA A/7ÁNI-ARA’ISTRONG, C:
“Scanning e/ce¡ron microscopy ofpcrieyies in ral
red muse/e “. Mierovase. Res. 23:361-369 (1982).
* McCALL, GE. y eols.: “Muse/e fiber
ityperiropity hyperp/asia, ano’ capil/ar>’ densily in
co//ege men afier resistanee tra¡ning». £ App/.
Pitysioí 81:2004-2012 (1996).
* McCALLUM, IR.: “On tite stríaler muse/e ano’
tite growth oflite human sartorius muse/el Joitns
Moplcitis Hops. Rulí. 9:208-215 (1898).
* MeCOMAS, A.Ji y cols.: “E/eeíropitysio/ogieal
eslimation of tite number of motor unils wiíhin
human muse/e >‘. £ A/euro)? Neurosur Psychiaíry
34:121-131 (1971).
* MeCOMAS, A.Ji y THOMAS, ItG: ‘Tasi ano’
slow twiích muse/es in man ‘>. Ji A/euro)? Sci. 7:
301-307 (1968).
* McDONALD, KA., LAKONISHOK, M y
MORWITZ> A.F: “Alpha y ano’ alpha 3 integrin
subunuis are associated wutit myofribrols during
myofibri//ogcnesis ‘. £ Cdl Sei. 108:2573-2581
(1995,>.
* McOOUGALL, £0. y cols.: “Riochemical
adapíalion of human ske/ela/ muse/e lo itcavy
resisíanee lraining ano’ immobi/izalion “. £ App/.
Pitysio/.: Respiral. Environ. Exereise Pitysio/.
43:700-703 (1977).
* McDOUGALL, £0. y cols.: “Mitochondrial
vo/ume o’cnsily in human skeleIal muse/efo/lowing
itcavy restíanee íraining >‘. Meo’. Sel. Sporls
11:164-166 (1979).
* MeLENA/AA/LS. y KOISHL K.: “Ce/lular
loca/isation of íransform ¡ng growíit factor-bela 2
y -bela 3 ¡ti damage ano’ regeneraling ske/e¡al
muse/e “. 0ev. Oyn. 208:278-289 (1997,>.
* MCMAMAN> Ui., SPITZER, N.C y PEPER, 1<:
“Visual idenqfieaííon ofnerve íerminals in /iving
iso/aledsitelelal muse/e ‘>. Proc. R. Soc. Lono’. R.
181:421-430 (1972).
* MeMANUS, IFA.: “Hislo/ogical demonsiralion
ofmucin afierperiodie acid». A/ature 158:202-203
(1946).
* MeMILLAN, A.S. y HANNAM, A.G.: “Molor-
unu lerrilory in tite human masseler muse/e
Areh. Oral Rio)? 36:435-441 (1991).
* MEECH> KW y STANOEN, A/.R.: “Potessium
activation in Mclix aspersa neurones under volíage
c/amp: a componení mediated by calcium influx
Ji Pitysio)? 249:211-239 (1975).
* MELLANOEI?, 5.: “D~fferent¡ation of fiber
composition, circulalion, ano’ mciabolism in /imb
muse/es ofdog cal, ano’ man “. In: Meeitanisms of
Vasoo’i/aiation, edilado por P.M. Vanitouite ano’ 1
Leusen. New York: Rayen, p. 243-254 (1981).
* MERO, A., JAAKKOM, L y KOMI> P.Vi:
“Relalionships bclween muse/e fibre
characíeristies ano’pitys ¡cal pe/formanee capací1>’
in trained alitíclic boys ‘. £ Sporís Set. 9:161-171
(1991).
* MERRJLLEES, N.C.R.: “Some observations on
titefine síructure ofGolgi ¡endon organ of a ral
In: Symposium on muse/e receptors. Rar/cer, 0. Ea’.
pp. 199-206 Hong Kong Unix’. (1962).
*MIDSUK4Ji¿fj M.: “Tite síruclure ano’distibulion
of saíe/lile ce/ls of eardiac muse/es ¡ti decapoo’
crustaceatis ‘>. Ccl)? Tiss. Res. 2 19:69-83 (1981).
* MILBURN, A.: “Tite carl>’ devclopment of
muse/e spind/es in tite raE “. J. Cdl. Sei. 12:175-
195 (1973).
* MILWARD> 0.1: “Protein turnover in site/etal
mus ele ano’ cardiae muse/e during normal growlh
ano’ hyper¡ropity”. In: Degradalive proeesscs ¡ti
itearí ano’ sitelelal muse/e, Wí/denlital> K.. Ea’,
Elsevier A/ortit-Ho/landBiomedical Press. Pp. 161-
199 (1980).
* MIZUMO,M y SECHER, N.It: “Mis locitemical
eharacierislies of human expirator>’ ano’
tnspiraíory iníereosíal muse/es >‘. £ AppL Physio)?
67:592-598 (1989).
* MONDELLO, MI?. Y eo/s.: “Immuno/oealization
of lite cosíameres ¡ti human skcleía/ muse/e fibers:
confocalscanning laser mieroscope inveligaliotis
Anal. Ree. 245:481-48 7 (1996).
* MOORE, OH. y RUSKA> It: “Elecíron
microseope sIud>’ of manimalian eardiac muse/e
ce/ls ‘. Ji Biopitys. Riochcm. Cylo)? 3:261 (1957).
-262-
* MOOI?E, LA. y cols.: “Gene conversiotis wititin
lite s/celeía/ myosin multigene famil>”’. £ Mo)?.
Biol. 223:383-387 (1992).
* MORGAN, TE? y eo/&: “Effeels of /ong-íerm
exereise on human muse/e mitoehondria ‘>. En:
Muse/e mctabo/ism during exereise. pp. 87-95. Ed.
Pernow y Sa/fin. New York (1971).
* MORNET, O. y cols.: “Struelurc of tite actin-
miosin iníerface ‘>. A/ature London 292:301-306
(1981).
* MORPURGO, B.: “On lite nature offunetional
itipertropity of voluníar>’ muse/e “. Arelt Se. Meo’.
19:327-336 (1897).
4MOSCOSO, L.M., MERLIE, IP.>’ SANES, JI?.:
“N-CAM, 43K-rapsyn, ano’ 5-/aminin mRNAs are
concenírated al synaptíe siles ¡ti muse/e fibcrs
Mo)? Cdl Neuroscí. 6:80-89 (1995).
* MOSS, PP. y LERLOND> GR: “Nature of
divid¡ng nucící ¡ti ske/eíal muse/e ofgrowing rais
£ Ccl. Riol. 44:459-462 (1970).
* lvi ‘URA?‘A, E’ y OGATA> T: “Tite ultrastruelure
ofncuromuseu/arjunclion ofhuman red> witile ano’
iníarmediale síriated muse/e fibers “. Toitoku £
Exp. Mcd 99:289-301 (1969).
* MURRAY> MA. y ROBRINS> N.: “Cdl
pro/4féralion ¡ti denervatea’ muse/e: lime eourse,
distribution ano’ re/alion lo disuse “. Neuroscience.
7:181 7-1822 (1982a).
* MUJ’J?AY, M.A. y RORRINS, N.: “Cdl
pro/~fcration ¡ti denerved muse/e: identity ano’
orígin of dividing ce/ls “. Neuroscience. 7:1823-
1834 (1982b,>.
* NARESML’vL4, Y y co/s.: “A líerticlive
transeríplion and íwo modes of sp/ieing res uIt in
íit’o myostn iteavy chaitis ftom one gene >‘. A/ature
Lotid. 308:333-338 (1984).
* NACMLAS> MM., WALKER, DG. y
SELIGMAN, A.M: “A itistochemical mclhodfor
lite demonsiration ofdípitosphopyrid¡ne nueleolide
diapitorase “. Ji Riopitys. Riochcm. Cyiot 4:29-38
(1958a).
* MOSS> F.P. y LERLONO, GR: “Sale/lite ce/ls
as lite souree ofnue/eí ¡ti muse/es ofgrowing rais
Anat Ree. 1 70:421-436 (1971).
* MOSS, R. L.: “Ca regulation of mechanical
properties ofsírialed muse/e. Mecitanislie siudies
using exíraelion ano’ replacemení of regulator>’
proteitis ‘>. Cire. Res. 70:865-884 (1992).
* MUIR> AR.: “Observaíions on tite aiíachmení of
myofibrils ío tite sareo/cmmaal lite muscle-tendon
junetion >‘. In Electron Mieroseopy ¡ti Analomy £
O. Boyo’, P. R. Johnson y Ji O. Lever (Eds.).
Amo/o’> London (1961).
* MUIR> AB.: “Tite siructure ano’ disíribulion of
sale/lite ce/ls ». In:Regeneralion ofstriated muse/e,
ano’ myogenesis, Mauro A. el al.> Eds, Excerpía
Medica, Amsterdam> PP. 91-100 (1970).
* MUIR, AP., KAA/JL A.ItM. y ALLRROOK,
DR.: “Tite síruelureof lite sale//ile cc/ls ¡ti skclcla/
muse/e “. Ji Anat. 99:435-444 (1965).
* MUÑOZ> P. y cols.: “Isolalion ano’
citaracíerizalion ofdisíineí domaitis ofsareo/eníma
ano’ T-tubu/csfrom raE s/ce/eíal muse/e “. Rioehem.
Ji 30 7:273-280 (1995).
* NACHLAS,
SELIGMAN>
localizalion
diapitorase
474 (1958b).
MM, WALKER, DG. y
AM.: “Tite hislocitemical
of írípitosphopyridinc nucleolide
£ Biophys. Rioeitem. Cylo)? 4:467-
* NACHMIAS, VT. y PADYKULA> H.A.: “A
itistocitemical siud>’ ofnormal ano’ denervaled red
ano’ witilc muse/es ofIhe rat ‘>. Ji Riopity. Rioehem.
Cyío/. 4:47 (1958).
* NAKAJIMA> Y y EA/DO> M.: ‘Release of
ealeium induced by despo/arization of lite
sareoplasmie rel¡eu/um membrane “. Nalure
London 246:216-218 (1973).
* A/ARICI, M Vi y COLS.: “Muman quadríccps
cross-seeliona/ area, torque ano’ neural activalion
during 6 monís sírengtit training”. Acta Pitysiot
Seatid. 157:175-186 (1996).
* NEMETH, P. y PETTE, O.: “Suecinate
dehydrogcnase achivil>’ in fibres class<fico’ by
myosin ATPase in litree itimo’ /imb muse/es ofmal
Ji Pitysiol. 320:73-81(1981).
* NEME?‘M, P., PETTE> O. y VRBON.VA, G.:
“Comparison of enzyme aclivilies among single
-263-
muse/efibres wiíhin defined motor uníIs. £ Physio)?
311:489-495 (1981).
* A/EUFER> PO. y COLS.: “Continuous
coníraetile aeíivity induces fiber type
speetficexpression of HSP 70 in ske/eta/ muse/e
Am. Ji Pitysio/. 271:1828-1837 (1996).
* NYGAARO, E.:
Riceps brachit».
Copenitagen, Tesis.
“Morfo/ogí og fun/citon ¡ m.
Copenitagen: Univ. Of
(1981).
* OGATA> T., HONDO, T. y’ SEITO, T: “An
eleetron mieroseopie sIud>’ on d«ferences in lite
fine siruelures ofmotor end-p/aie in red> while ano’
iníermediale muse/e fibers of ral iníercostal
muse/e. Apreliminar>’ síuo’y “. Ací. Mcd Okayama
21:32 7-338 (1967).
* OGATA> T. yMURATA> E’.: “Fine síruclure of
motor etid-plale in red, white ano’ intermediate
fibers ofmamma/ianfasl muse/e “. Tohoku Ji Exp.
Med 98:107-115 (1969a,>.
* NYGAARO> E.: “S/ce/e tal muse/e fibre
characterislíes in young women “. Acta Pitysio)?
Seatid. 112:299-304 (1982).
* NYGAARO, E? TA/JELSEN, E?: “Site/elal muse/e
fiber capil/arizalion witit extreme endurance
lraining ¡ti man >‘. In: Swimming Medicine IV
edilado por R. Eriksson y R. Furberg. Ra/timore,
MD: Universi4y Par/c> p.2&2-293, (1978).
* 004 T.,
co/orime Erie
cytoehrome
cyíochrome
12:293-301
SEKL & y OKAZAKI, It: ‘New
melitods for lite estimation of
e oxidase ano’ cyíoeitrome e-
oxidase system ». Ada Med O/cayama
(1958).
* OGATA> E: “A hislocitemical siud>’ of tite red
ano’ wit¡le muse/e fibres. 1. Aciivity of tite
suceinoxidase sysíem in muse/e fibres >‘. Ada. Mcd
Okay. 12:216-22 7 (1958a).
* OGATA, T.: “A hislochemical siud>’ of tite reo’
ano’ witiíe muse/e fibres. 1.1? Activil>’ of ihe
eylocitrome oxidase in muse/e fibres ‘>. Acta. Med
O/cay. 12:228-232 (1958b).
* OGA ?‘A, T: “A histocitemical siud>’ of lite red
ano’ witite muse/e fibres. III. Activil>’ of tite
díphosphopyrídine nueleotíde diapitorase ano’
írípitosphopyridine nucleolíde diapitorase ¡ti
muse/e fibres ». Acta Med O/cay. 12:233 (1958c).
* OGATA, T: “A itislochemical siud>’ on lite
síruelural differences ofmoíor etid-plate ¡ti lite red,
whiíe ano’ iníermediale muse/e¡¡bers ofmouse limb
muse/e “. Ací. Meo’. O/cayama. 19:149-153 (1965).
* OGATA, E: “Slrueíure ofmotor etid-plate ¡ti lite
d¿tferetií fiber lypes of vertebrales skeleía/
muse/es ‘>. Areit. Mistol. Cyío)? 51:385-424 (1988).
* OGATA> TyMURATA, FI: “Cyío/ogíealfeaíures
of titree fiber lypes in human siriated muse/e
Tohokuí Exp. Med 99:225 (1969b,>.
* OGA TA> E>’ YAMASAKI> Y.: “Seann¡ng elecíron
mieroscope siudies on tite Schwann ce/ls ¡ti ral
motor endplaíes wilit speeia/ referenee lo iheir
finger-lí/ceprojection ‘>. Arch. Misto)? Jap. 47:533-
539 (1984).
* OGATA, T. y YAMASAKI, Y: “The titree-
dimensional síruclure of motor etid-plates ¡ti
d&erent fiber types of ral intercostal muse/e, A
scanning e/ectron-microseopic study ‘>. Cdl Tiss.
Res. 241:465-472 (1985).
* OGA TA> E y YAMASA Kl. Y: “Higit-reso/ulion
scanninge/eelron-mieroseopie síudies on tite titree-
dimensional síruelure of mitoehondria ano’
sareoplasmie reiieulum in tite diffcrenl tw¡teit
muse/e fibers of lite frog”. Celí Tíssue Res.
250:489-497 (1987).
* ONTELL, M.: “Muse/e sale//ile ce/ls: a va/idated
technique for ligití mieroseopie ¡denq/ieaiion ano’
a quanlitative siud>’ ofcitanges ¡ti titeirpopulalion
fo/lowing denervation”. Anal. Ree. 1 78:211-228
(1974).
* ONTELL, My DUA/A/, R.FI: ‘iNeonala/ muse/e
growíh: a quanuitalíve siud>’ ». Am. £ Anal.
152:539-556(1978).
* OA/TELL, M, BOUI?KE, O. y HUGHES> O.:
“Cyíoarehileclure of tite fetal murine soleus
muse/e’>. Am. Ji Anal. 181:267-278 (1988).
* ORDAHL> GP. y Le DOUARIN> N.M.: “?‘wo
myogenie lineages within lite developing somute
Deve/opment 114:339-353 (1992).
-264-
* OSCAL LB. y MOLLOSZY> JiU: “Riochemical
adapíaltons in muse/e. II? Response of
milocitondrial adenosine iripitospitatase,
erealinine phospitokinase, ano’ adenylaíe kinase
activitíes ¡n siteletal muse/e lo exercise “. Ji RIOL.
Citem. 246: 6968-9672 (1971).
* OUOET> CL. y PETROVIC, A.G.: “Regulalion
of tite analomical lengití of tite lateral píerygoio’
muse/e in tite grow¡ng raE >‘. A dv. Physioli Sei.
24:115-12 1 (1981).
* OVALLE> WK.: “Fine síruelure ofral inírafusal
muse/e fibres. Tite ecuatorial region >. Ji Cdl Riol.
52:382-396 (1972a).
* PADYKULA> MA. y GAUTIEI?> G.FI:
“Morpito/ogical ano’ eyíoehemiea/ eharaeteristies
of f¡ber lypes in normal mammalian skeleIal
muse/e ‘>. En: Mi/toral A?’. Lo’. Expíoralor>’
coneepís ¡ti muscular dystrophy ano’ re/aleo’
disorders, Inlernal Congr. Series n0 147, ExcerptaMedica Foundation> Amsterdam> PP 117-131
(1967).
* PADYKULA, HA. y GAUTHIER G.FI: “Tite
ulírasíruclure of tite neuromuseular juneliotis of
mammalian red, witiíe ano’ iníermediated s/ce/eíal
muse/e fibers ». 1 Ccli Biol. 46:27-41 (1970).
* PAGE S.G.: “Sírueture ano’ some contradí/e
properlies offasl ano’ s/ow muse/es oftite citie/cen
£ Physío)? London 205:131-145 (1969).
* PAGE, SG. yHUXLEY, H.P.: “Pilamení /engtits
in síriated muse/e >‘. J. Ce)? Rio)? 19:369 (1963).
* PALADE> GE?: “E/eclron mieroscope
observatiotis of inlerneural ano’ neuromuseular
synapses “. Anal. Reeord 118:335-336 (1954).
* PALI Y, SL.: “Tite morpito/ogy of synapses in
lite central nervous syslem “. Expíl. Ccli Res.
Supp/.5:275-293 (1958).
* PALMER, 5. y KEN?’ISH, i.C.: “Tite ro/e of
Iroponin C in modu/aíing lite Ca2-< setisitivity of
mamma/ian skinncd eardiac ano’ ske/eía/ muse/e
fibres “. Ji Ph>’sio)? Lotid 480:45-60 (1994).
* PAMPMLETJ? 1? y cols.:
b¡opsy: iv¡// ií ma/ce open biopsy
Nz. 1 Mcd 15:199-202 (1985).
“Needle muse/e
obsole te? ‘. Ausí.
* PA A/TE, N. y AEBL U: “Tite nuclear pore
comp/ex’>. Ji Ce//Rio)? 122:977-984 (1993).
* PAPADOPOULOS, 5, JUI?GENS, KO. y
GROS, Ci.: >‘O¿ffusion of myog/obin ¡ti skeleíal
muse/e ee//s-dependenee onfíbre type, coníraetion
ano’ temperature ‘. Pflugers Areit. 430:519-525.
(1995).
* PAPPENMEIMER. IR., RENKIN, EM. y
BORRERO, L.M: “Filtralion, o’¿ffus¡on ano’
molecular sieving titrough perípiteral eapi/lary
membranes. A contribulion lo tite pore titear>’ of
cap¡/larypermeab¡/ity’t Am. £ Pitys¡oL 167:13-46
(1951).
* PARDO> £ Vi, D’ANGELO SILICIANO> 1. y
CRAIG> S.1V: “A vincu/in-conla¡n¡ng colical
laltice tn siteletal muse/e: lransverse laltice
elemenís (cosiameres) mark sites of aííaeitmení
between myofibri/s ano’ sarcolemma >‘. Proc. A/al.
Acad Se. (LISA) 80:1008 (1983).
* PAUL> M.It y SPERLING, E?: “Ihe
cyc/opitorase sysíem: correlalion of eye/opitorase
activil>’ ano’ lite mitocitondríal densil>’ ¡ti síriated
muse/e “. Proc. Soc. Exp. Rio)? Mcd 79:352
(1952).
* PA ViLATM, G.K. y eo/s.: “Localization ofmuse/e
geneproducís ¡ti nuclear domains >‘. Nalure Lotid
337:5 70-5 73 (1989,>.
* PEACHEY, LO.: “Tite sareoplasmie relieu/um
ano’ lransverse lubu/es od tite frog’s sartorius 1 Ji
Ce//Rio)? 25:209 (1965).
* FERIASAMY, ME. y cois.: “Pasí skc/eíal muse/e
myos¡n ligití citaitis 1 ano’ 3 are produced.from a
single gene by a eombinedprocess of o’~(fereníial
RA/A transeríplion ano’ sp/ieing». Ji Rio)? Chem.
259:13595-13604 (1984).
* PERRY, £ Vi y CORSL
proteitis otiter titan myosis
myofibri/ ‘. R¡oeitem. £ 68:5
A.: “Lxirachan of
from ¡so/aleo’ rabbit
(1958).
* PETER, Ji R. y cols.: “Laclale dehydrogenase
isaenzymes: disíribulion in fasí-twiíeit red, ffisl-
rwilcit witile, ano’ s/oi’-nt’iíeh iníermeo’iaíefibers of
ginea pig ske/e¡al muse/e >‘. Areh. Rioeitem.
Biophy’s. 144:304-307 (1971).
-265-
* PETE)?> IR. y cols.: “Metabilieprofiles oflitree
fiber types of sitelelal muse/e in guinea pigs ano’
rabbiís >‘. Rioehem. 11:2627 (1972).
* PETTE, O. y STARON> RS.: “Cellular ano’
molecular a’ivers¡ties ofmamma/¡n skelelal muse/e
fibers >‘. Rey. Pitysio)? R¡oeitem. Pitarmacol. 116:1-
76 (1990).
* PPUML, M, WINOER> Si. y PASTORE, A.:
“Nebulin, a ite/ical actin bindingprotein ‘>. EMBO
Ji 13:1782-1789 (1994).
* PMELAN> IV y GONTEA, W.í: “Effeel of
radialion on sale/lite celí activil>’ ano’ protein
expression ¡ti overloaded mammalían ske/eta/
muse/e >‘. Anal. Ree. 247:179-188 (1997).
* PHILLIPS, G.N., FILLERS> IP. y COMEN, G:
“Tropomiosyn crystal síructure and muse/e
regulalion>’. i. Mo)? Rio)? 192:111-131 (1986).
* PIEML> K, AOOLFSSON, & y A/AZAR> K.:
“Glycogen síorage ano’ glyeogen synthetase
aclivi1>’ ¡ti trained ano’ undírained muse/e ofman
Acta Pitysiol. Seano’. 90:779-788 (1974).
* PIERORON-BORMIOLI, 5: “Pasí isamyasins
ano’ fiber types in mamma/¡an ske/ela/ muse/e “. 1
Hisíocitem. Cytoeitem. 29:1179-1188 (1981).
* PLAGMKI, L.: “Régénération el myogenése du
muse/e síriéd”. i. Physio)? 80:51-110 (1985).
* POMEROY, ME. y coIs.: “Disíributian of
myosin iteavy chain mRNA ¡ti embiyanie muse/e
tissue vísualized by ulírastruelural in situ
hybridizaíion>’. 0ev. Riol. 143:58-67 (1991).
* POOLE, D.C. y MATMíEU-COSTELLO, O.:
“Re/ationship between fiber capil/arizalion ano’
milochondrial vo/ume densil>’ in control ano’
trained raE soleus ano’ planleris muse/es
Micracire. 3:175-186(1996,>.
* PO]? TER, G.A. y cals.: “Twa populatiotis of
beía-speeírin ¡ti raE ske/eta/ muse/e “. Celí Molí)?
Cyloske/eíon 37:7-19 (1997).
* PORTER, £0> y RAKER, RS: “Prenalal
morpitogenesis of primate extraaeular muse/e:
neuromuseular juncíton formation ano’ fiber type
d<ffereníialioti “. Invesí. Opitíhalmo)? Vis. Sei.
33:657-670 (1992).
* PRAKASH, YS. y cols.: “Morpho/agy of
d¡aphragm neuromuscular juncliotis an d¡fferenl
fibre types “. £ Neuraey’lo)? 25:88-100 (1996).
* PRAMPERO, P.E?: “Fibras musculares de
contracción lenla y rápida”. Sport Med2:15-23
(1990).
* PRICE> ItM> MOWES, E?L. y RLUMRERG,
JiM.: “Ulírasíruetural a/lernations ¡ti ske/eíal
muse/e fibers injured by co/o’. IL Ce/ls of tite
sareo/emmal tube: observaliotis an >discontinuaus’
regeneralion ano’ myofibri/ formation ‘>. Lab.
Invest 13:1279 (1964).
* PRICE> M. y GOMER, 1?: “5/celemín, a
cyíoske/ela/ M-dise peripiter>’ protein, contaitis
moqfi of aditesion/recognition ano’ intermediale
filamenís proteins “. £ Rio)? Chem. 268:2 1800-
21810 (1993).
* PRZYRYLSKI, R.£: “Oceurrenee of cetina/es
during site/etal ant! cardiae myogenesis ». 1 Celí
Rial. 48:214-221 (1971).
* PRYZRYLSKI, Rl y RLUMRERG> IM.:
“UItrastruclural aspecís of myogenesis in tite
eh¡c/c». Lab. Invesí. 15:836 (1966).
* PUZO,£ y COL&: “Peifil lípoproleico en
corredores de fondo> ciclistas y’ karaíecas
Miperíetis. Aríeriosel. 4:145-148 (1989).
* RARERGER> E.: “Innervat¡onsuníerschiede
zwiseiten roten uno’ we¡ssen Mus/ce/fasern der
rale ‘>. Verit. Anat Ges. 66:43 1-434 (1971).
* RAHKI’LA> P. y cols.: “Endoplasmie reiieu/um ¡o
Go/gi iraffik¡ng in multinuclealed skeleial muse/e
fibers >‘. Exp. Cdl Res. 234:452-464 (1997).
* RANTANEN, Ji, RISSANEN, A. y KA LIMO, 1-1.:
“Lumbar muse/efiber size ano’ type disíribution ¡ti
normal subjecís “. Eur. Spine £ 3:331-335 (1994,>.
* RANVIER, L.: “Propiéles el síruetures dtfférentes
des muse/es rouges el des muse/es blanes ehez les
lapin el chez les raies ‘>. Comp. Retid Hebo’
Séanees de /‘Acao’emie des Seienees (Paris).
77:1030 (1873,>.
* RANVIER, L.: “Note sur les vaisseaux sanguine
el la cireulalion datis muse/es rauges “. C. R. Hebo’.
Seanees Mem. Sae. Rial. 26:28-3 1 (18 74a).
-266-
* RANVIER> L.: ‘De quelques fails re/aí¿fs ñ
l’hislologie el & /aphysio/ogie des muse/es síries
Areit. Pitys¡a)? 6:1 (1874b).
* RANVIER> L.: “Le~ons d’Analomie Généra/e sur
les Systémes Musculaires “. Paris: De La Maye
(1880).
* RAYNS, O.G., DEVINE> C.E? y SUTMERLIND>
C.L.: “Freeze-fraeture siudies of membrane
sysíems in vertebrate muse/e. 1? Sirialed muse/e
i. Ultrasírucí. Res. 50:306-321 (1975).
* REGER, JiP.: “E/eclron mieragraphs of
neuromuscular synapses ftom mamma/¡an (a/bino
mice) ano’ ampitibian (Rana p¡piens,> gasíoenem¡¡
muse/es “. Ibid 128:608-609 (1957,>.
* REGER> IP.: “Elecíron m¡croscapy oftite molar
etid-plale in intereoslal muse/e of tite raE “. Anal.
Ree. 118:344 (1954).
* REGER, IP.: “E/eei’ran microseopy oftite motar
eM-pIale in ral intercostal muse/e >‘. Ibid 122:1-15
(1955).
* REGER, JiF.: “Tite fine síruelure of
neuromuscular synapses of gasírocnemii ftom
mause ano’ftog>’. Ibid 130:7-24 (1958,>.
* REICMMANN, It y PEPTE> O.: “A
mierophoíomeíric siud>’ of
deitydrogenase aetivity levels in type 1,
fibres of mamma/ian ano’ human
Misíoehem. 74:27-41 (1982,>.
comparauve
suecinate
HA ano’ 118
muse/es
4RENKJN, E?M y cols.: “Meterogeneily eap¡l/ary
disíribulion ano’ eap¡l/ary circulation in
mammalian ske/etal muse/es ‘>. Symposium on 02
Iransporí. Uno’erwaler Pitysiollogy Proc. 7tit
Symp., edilado por A.Ji Raeitraeit y M. Maizen.
Belitesda, MO: Undersea Med Sae., p. 465-474
(1981,>.
* RETZIUS> G.: “Musite lfibrille uno’
Sar/cap/asma ‘. In Bio/ogisehe Uníersucitungen.
A/eue Po/ge, 2pp.81. Síoekholm (1890,>.
* RORRINS> Ji y cols.: “Tite ehieken myosin heayy
citain famil>”’. £ Rial. ¿item. 261:6606-6612
(1986,>.
* ROBERT, R. y co/s.: “A single locus in lite
mouse encades boíit myosin ligití ehaitis 1 ano’ 3, a
secano’ locus corresponds lo a re/ateo’
pseudogene “. Celí 39:129-140 (1984).
* RORERTSON, £0.: “Tite ulírastrueture of a
reptilian myoneura/ junetion “. Ibid 123:381-394
(1956).
* RORERTSON, TA., PAPAOIMITRIOU> JiM. y
GROUNDS> MD.: “Fusian between a myogenie
celí in tite sale/lite celí position ano’ undemaged
adulí myofzbre segmenis “. Experienuia 48:394-395
(1992).
* RORINSON, O.M y cals.: “Increasse peak
oxygen consumplion of trained muse/e requires
ínereassed electron flux capacil>’ ‘>. £ App/.
Physio/? 77:1941-1952 (1994).
* ROMANUL, PCA. y POLLOCK, M: “Tite
para/le/ism ofehanges in oxidative meíabolism ano’
capillar>’ supply of site/e¡al muse/e fibers “. In:
Modern Neuro/agy, editada por & Locke. Rostan>
MA: Little, Brown, p. 203-214 (1969).
* ROMEL R.: “Taschenbueh der mikroskopiseiten
Technik ‘. l2th Ed Oldenbourg> Munich. (1928,>.
* ROSSER> R. 1V y COLS.: “Myosin heavy’ ehain
expression wiíitin tite tapered ends of site/eIal
muse/e fibers ‘1 Anal. Ree. 242:462-470 (1995).
* ROUGET, M.: “Note sur la terminaison des
nerfs moleurs datis les muse/es citez les repliles, les
aiseaux el les mammqéres >‘. Compí. Rend 55:548-
551 (1862,>.
*I?OUNOIMMAITMEWS YyJOA/ES, DA.:
“A quic/c simple ano’ reliable meíhodfor ATPase in
human muse/e preparatiotis “. Mistocitemical
Jaurnal 12: 70 7-709 (1980).
* ROWE> Al: “Tite contraetileproteitis ofs/ce/ela/
muse/e ‘>. Proc Ray. Soc. Lond R. 160:43 7 (1964).
* RO ¡tE, 1?. WD., GOLDSPINK> Ci.: “Muse/e
feber grawíit in tite five dífferenl muse/es in both
sexes of mice”. 1 A/ormal mice. Ji Anal. 104:519-
530 (1969,>.
* ROY, R.R. y cols.: “Funeíiona/ sign~ficanee of
campensalor>’ over/aao’ed skeleIal muse/e >‘. J.
App)? Pitysia)? 52:473-478 (1982,>.
-267-
* RURINSTEIN> N.A. y KELLY, AM.:
“Development ofmuse/efiber speeia/ízation in lite
ral hind/imb ». £ Celí Rio)? 90:128-144 (1981).
* RUFE’, R.L.: “Sodium ehannel 5/0w ¡naelivatian
ano’ lite disíribution ofsodium channe/s on skeleta/
muse/e fibres enable lite perfarmanee praperties of
o’ifferenl skelelal muse/efibre íypes ‘>. Acta Pitysio)?
Seano’. 156:159-168 (1996,>.
* RUSHTON, W.A.H.: “A titeor>’ of tite effeets of
fibre size ¡ti medullated nerve >‘. £ Physio)? London
115:101-122 (1951,>.
* RUSSELL> R., WENDROTM>M.P. y
GOLDSPINK, PM.: ‘Remode/ing of myofibrils
subee//ular distribution of myasin iteavy ehain
mRNA andprotein>’. Am. Ji Physia)? 262:339-345
(1992,>.
* SAMLIN> K. y COLS.: “Pitosphaereaíine conlení
in single f¡bers of human muse/e afier suslained
submaxima/ exercise “. Am. Ji Physiat 273:172-
178(1997,>.
4SAKUMA, K y COLS.: “Ultrasíruclural ehanges
ofeol/agenfibers ¡ti tite anterior eruciate ligamení
of bipedal rais afíer enforced running’> Nippon
Sei/c Gakkai Zasshi 6 7:655-661 (1993,>.
* SALTIN, R. y cols.: “Tite nature of tite training
response,’ peripiteral ano’ central adaplatiotis lo
ane-legged exercise >‘. Ada Pitysiol. Seatid 96:
289-305 (1976,>.
* SALTIN, R. y eols.: “Piber rypes ano’ metabalie
paíeníia/s ofsite/eíal muse/es in seo’eníary man ano’
enduranee runners “. Atin. A/TAcad Sei. 301:3-29
(1977,>.
* SALTIN> R. y ROWELL, L.R.: “Punclional
adapíatiotis lo pitysiea/ activil>’ ano’ inaelivity
Fed Proc 39:1506-1513 (1980,>.
* SAL V1ATL G. y’ eo/s.: “Myofibri//ar-prolein
isoforms ano’ sareaplasmíe-reíicu/um Ca2~-
transporí eat¡v¡ty ofsingle human muse/e fitres
Riachem. Ji 224:215-225 (1983).
* SANTA, T. y EA/GEL, A.G.: “Histometrie
analysis of neuromuscularjunclion u/iras Iructure
¡ti ral red, witite ano’ iníermediale muse/e fibers
In: Developmenís in e/eetromyagraphy ant! elinical
neurophysia/ogy, edited by i.E. Desmedí. Rasse/:
Karger, vol. 1:41-54 (1973).
* SAA/TANA-PEREIRA, JA. y eo/s.: ‘Wew metitad
for tite aceurate characíerization ofsingle human
ske/elal muse/e fibres demonstrales a relatian
between mATPase ano’ MyHC expressian ¡ti pure
and hybridfibre types “. Ji Muse/e Res. Celí Motil.
16:21-34 (1995).
* SANTANA-PEREIRA> £A. y COLS.:
“Myosinheavy chain isoform expression atid itigit
energyphospitate caníení ¡ti itumanmusclefibres al
resí ano’posí-exereise ». Ji Pitysial Lotid 496:583-
588 (1996,>.
* SARTORE> £ y cols.: “Fíbre types ¡ti exlraoeu/ar
muse/e: a new myosin isaform ¡ti titefasífibres >‘. £
Muse/e Res. Ce//Motil 8:161-172 (1987,>.
* SARTORELLI, L. y cols.: “Direl ano’ ~
excitange measuremenís relevaní lo possible
activated or phaspitorylateo’ sIales of myosin
Riochemisír>’ 5:2877-2884 (1966).
* SATO> 1. y cals.: “Age ehanges ¡ti myafibri/s of
human minar pectoral muse/e “. Meeh. Ag Dey.
34:297-304(1986,>.
* SA UBE]?, C. 1V. y cols.: “A naerabie enzyme
adaptatiatis to sprinl training in rais ‘>. Pfluegers
Arch. 341:305-312 (1973).
* SC’MAPER, DA., HUG> C. y COOPER> JA.:
“ínhbiíion of CapZ during my’of¡bri//ogenesis
a/lers assemb/y cf aclin filamenís ». Ji Celí Rial
128:61-70(1995,>.
* SCMAFER, O.A. y co/s.: “Offerenuia/
laca/izalion ant! sequence analysis of capping
protein /3-subunul isoforms of vertebrales >‘. J. Ce/í
Rial. 12 7:453-465 (1994).
* SCMEER>
“Sírueture,
nueleolus
U, THIRY, M.
funetion ano’
Trends Celí Rio)?
y GOESSENS, G.:
assembly of lite
3:236-241 (1993,>.
* SCHIAPFIA/O, £ y eals.: “Offerenuialian of
fibre lypes in raí skeleíal muse/e visualized wiíit
monoelonal anlitnyosin aníibadies “. £ Muse/e Res.
Celí Molil. 6:60-61 (1985,>.
* SCMIAPEINO, 5. y cals.: “Eníbryonic ano’
neanalal myasin iteaiy citain ¡ti denervaled ano’
-268-
paralyzed ralske/eíal muse/e >‘. 0ev. Río)? 127:1-11
(1988,>.
* SCHIAPFINO, 5., RORMíOLI> LP. y ALOISI,
M.: “Titefate ofnew/y formedsale/lite ce/ls during
eompensatoty muse/e hyperlropity “. Wirehows
Areit. R. 21:113-1 18 (1976).
* SCHL-4FFINO, 5., MANZLIKO VA, Vi y
PIERORON, 5.: “Re/alions beíween sírueture ano’
funelion in ral ske/eía/ muse/efi bers “. Ji Celí Rial
47:107-119 (1970).
* SCMIAFFINO, 5. y REGOJANI, C.: ‘Myosin
isoforms in mamma/ian ske/eta/ muse/e “. £ App)?
Pitysia/. 77:493-501 (1994,>.
* SCHIAPFINO> £ y REGGIANl> C.: “Molecular
diversil>’ of myofibrillarproleins: gene regulalion
andfuneíional signqicanee ». Pitysioí Rey. 76:371-
423 (1996,>.
* SCHIPP> U.: “Eme neue Reihe organiseiter
Diamine “. Jusius Leibigs Annin Chem. 140:92-95
(1866,>.
* SCHIPPEL> K y REISSIG, 0.: “Zurfeinsíruklur
des Muske/-seitnenñberganges ». 7. Míkrosk. AnaL
Porseit. 78:235-255 (1968,>.
* SCMMALRI?UCM> H,: “Die
mus/ce/fasern des metis citen
Entwick)? Geseh. 43:1-75 (1970,>.
quergestreifíen
Ergebn. Anal.
* SCHMALRRUCH> M.: “Sale//ile ce/ls of lite ral
muse/es as siudied by freeze-fraeíuring”. Anal.
Ree. 191:371-3 76 (1978).
* SCMMALRI?UCM> H. y MELLHAMMER, U:
“Tite number of sale//ile ce//es in normal human
muse/e ‘>. Anal. Ree. 185:279-288 (1976).
* SCMMALRRUCH> It y MELLMAMMER, U:
“Tite number of nue/ei in adulí ral muse/es wiíh
speeial referenee to sale//ile ce/ls ‘>. Anal. Ree.
189:169-176(1977,>.
* SCHRODER, JiM, KEMME, Pl? y SCMOLZ>
L.: “Tite fine síructure of denervaleo’ ano’
reitinervateo’ muse/e spindles: morpitome¡ríe siud>’
of intrafusal muse/e f¡bers’>. Acta Neuropaihol.
46:95-106(1979,>.
* SCMULTZ, E?: “A quanlitalive síud>’ of tite
sale/lite celí populalion ¡ti posínalal mouse
lumbrical muse/e ‘>. AnaL Ree. 180:589-596
(1974,>.
* SCHULTZ, E.: “Fine síruclure of sale//ile ce/ls
¡ti growíng s/ce/ela/ muse/e “. Am. Ji Anal. 14 7:49-
70 (1976).
* SCMULTZ, E.: “A quantilalive sirio’>’ ofsale//ile
ce/ls in regenerated soleus ano’ extensor digitorum
longus muse/es “. Anal. Ree. 208:501-506 (1984,>.
* SCMULTZ> E. y’Co/s.: “Survival ofsale/lite ce/ls
¡ti wha/e muse/e Iranspíanís >‘. Anal. Ree. 222:12-
17(1988).
* SCHULTZ> GA. yKARLSSON, U: En Técnicas
en microscopia electrónica en biología Santander.
KG. Ea’. Aguilarpp.666 (1968,>.
* SEMENOFF, WE.: “Mikroeitem¡sehe
Resí¡mmung o’er Akíivitúí der Suceinodehydrase ¡ti
den Organen der Rana temporaria ‘>. Zeil. Ze//f
22:305 (1935).
4SMAPIQ> LA.> GO]?YCKI> MA. yMA URO> A.:
“Mitosis during posínalal growíh ¡ti skelela/ ano’
cardiac muse/e of tite rat “. £ Anal. 103:135-141
(1968,>.
* SMAFIQ, SA. y eols.:
types ¡ti normal human
156:283 (1966,>.
“Fine síruclure offiber
muse/e >‘. Anal. Ree.
* SMAFIQ> LA. y eo/s.: “Fine síruelure of agíng
s/ce/ela/ muse/e “. En: Aging ano’ Celí Sírueture. PP.
333-346 Ed lE. Joitnsom. New York (1981,>.
* SMEAR> C.R. y GOLDSPIA/K> G.:
“Síruetura/atid physiologica/ ehanges assoeialed
wiíh lite growtit ofavianfasí ano’ 5/0w muse/e “. £
Morpito)? 135:351-372 (1971).
* SMOTFON, DM.: “Quaníiía¡’ive freeze-fraelure
e/edran mierascopy of dysírophie muse/e
membranes ‘t 1 A/eroí Sc. 57:161(1982).
* SMRIVER, Ji 1V.: “Tite sírueture ofmyosin ano’ its
ro/e in energy tratisduction in muse/e >‘. Biocitem.
Celí Biol. 64:265-2 76 (1986).
* SIECK, G.G yPRAKA SM, Y&: “Morpitolagical
adaptaliotis ofneuromuseu/arjunctions dependan
-269-
£fiber type “. Can. £ App)? Physio)? 22:197-230
(1997).
* SILLA U> AH. y RANCHERO> N.: “Skeletal
muse/e fiber size ano’ capil/ari t>’ ‘1 Proc. Sae. Exp.
Rial. Med 158:288-291 (1978).
* SIA/A CORE> DR. y COLS.: “Ty’pe II fiber
aclivation wilit eleetricalst¡mu/ation: aprel¡minary
repon >‘. Phy’s. Titen. 70:416-422 (1990).
* SIPILA> £ y COLS.: “Effeets of strengíh ano’
endurance íraining on muse/efibre eharacieristies
¡ti elderí>’ women >‘. Clin. Physio)? 17:459-474
(1997,>.
* SISSONS, MA.: “A naíony oftite motor unu”. In:
Oisorders ofvo/unlary muse/e (Wa/ton, £N. ed).
pp. 1-16, Churchill: London (1969).
* SiODIN, R.: “Laelale dehydrogenase ¡ti human
ske/ela/ muse/e ». Acta Phy’sio)? Seano’. Suppí
436:5-32(1976,>.
* S.JOGAARD, (3.: “Capi//ary supply ano’ erass-
selional area ofs/aw ano’ fasí ¡‘wiíeit muse/efibres
¡ti man >. Misloeitem. 76:547-555 (1982).
* &JOGAARO, (3.: “Water ano’ eleelro/yle fluxes
during exereise ano’ ítem re/ation la muse/e
fatige “. Acta Physia)? Seatid. 128:129-136 (1986,>.
* S.JOGAARO> G.: “Muse/e energy meíaba/¡sm
ano’ e/eelrolyíe shfls during /ow-level pro/onged
síatie coníraclion i man “. Acta. Physial Seatid
134:181-187(1988,>.
* SJOGAARO, G. y MeCOMAS, A.£: “Role of
iníersíiíial paíassium >. Adv. Exp. Med biol.
384:69-80 (1995).
* SJOSTRÓM, M. y SQUIRE, 1: “Fine síruelure
oflite A-batid ¡ti eryo-seelions. Tite síruelure oftite
A-batid in ulíra-litin cryo-seelions negativel>’
síained”. Ji Mal. Rio)? 109:49 (1977,>.
* SJOSTROM. M, JNGQUIST, KA. y’ £415, O.:
“Inzermitíení claudicalion ano’ muse/e fiber fine
síruciure: Carre/ation between clinical ano’
morpito/agical dala “. U/írasírue. Patito)? 1:309-
326 (1980,>.
* SJOSTROM,
appearanee ¡ti
types of human siteletal muse/e fibers
Mis íoeitem. Cyloeitem. 30:1-11 (1982a).
* SJÓSTROM, M, PRIDÉN, £ y EKRLOM> B.:
“Fine síruetural deíails ofmuse/e fibres afierfibre
type speqfie g/yeogen dep/ehan ‘>. Mis íoeitemistry
76:425-438 (1982b).
* SJOSTROM, M y cals.: “Human ske/eIal muse/e
meíabo/ism ano’ morphology afier lemparary
¡neomplete isehemia “. Eur. £ Clin. Invesí. 12:69-
79 (1982c,>.
* SJOSTROM, M, PR1OÉN, Ji y EKRLOM, R.:
“Endurance, whaí is it?. Muse/e morpito/agy afier
an extreme/y’ long disíance run >‘. Acta. Physial.
Scand 130:513-520 (1987).
* SJÓSTROM, M., JOMANSSON, C. y
LORENTZON, R.: “Muse/e patitomorpitalogv in
m. quadnieeps ofmaralbon runners. Ear/y signs of
stra¡n disease or funetional adaptation? ‘. Acta
Physia)? Seatid 132:537-542 (1988).
* SKURISHAK, L.: “Disíribution ofmyosin heads
on tite surface of veríebrale site/etal muse/e íitiek
filamenís >‘. Riafizika 4 1:695-703 (1996,>.
* SMERDU, Vi y cols.: “Type lix myosin iteayy
citain íranseríjpís are expressed in type lib fibers of
human ske/elal muse/e ‘>. Am £ Physio/. 267 (Celí
Pitysiol. 36):CI 723-1 728 (1994,>.
* SA/OW> MM.: “Myogenie calí formation ¡ti
regenerating ral site/e¡al muse/e injured by
mineing. 1 A fine síruelural sIud>’ X Anal. Ree.
188:181-199 (19 77a).
* SA/O1V, MM.: “Myagenie calI formalion ¡ti
regeneraíing raE ske/eIal muse/e injured by
mincing 11 An auloradiograpitie sIud>’ ‘>. Anal.
Ree. 188:200-218 (19 77b).
* SA/O 1V, MM.: “A quanlilalive ulírastruetural
ana/y’sis of sale//ile ce/ls ¡ti denervateo’ fasí ano’
slow muse/es of lite mause”. Anal. Ree. 20 7:593-
604 (1983,>.
* SOSA, M. y cols.: “Ulírasiruelure of site/elal
muse/e fibers siudied by a plunge quiekfreezing
metitod: myofilamenl /engíhs ‘. Riopitys. £ 67:283-
292 (1994,>.
M. y coIs.: “2?- ano’ M-band
d~fferení hisíachemicalí>’ defined
-270-
* SPAMER> C y PET1’E, O.: “A etivities ofma/ale
dehyo’rogenase> 3-ityo’roxyacy/-CoA deitydrogenase
ano’ fruetose- 1, 6-díphosphaíase wiíh regaro’ to
melabolie subpopu/aíions offasl- ano’ alow-lwilch
fibres in rabbit muse/es ‘. Mistoeitem. 60:9-19
(1979).
* SPAMER, C. y’ REilE, ¡LX: “Aelivity patlerns of
phosphofruetokinase, g/yeera/deitydepitospitale,
o’eitydrogenase> lactale deitydrogenase ano’ ma/ale
deitydrogenase in mierodissected fast ano’ slow
Jibres ftom rabbit psoas ant! so/cus muse/e
Mistoeitem. 52:201-216 (1977).
* SPECTOR, LA. y cols.: “Muse/e areitileeture
ano’foree-ve/ocí¡y citaracleristies ofcal soleus ano’
medial gasíroenemius: implicaliotis for motor
control”. £ Neurophysiol. 44:951-960 (1980).
* SPURWAT, NC.: “Iníerrre/ationsit¡p between
myosin-based ano’ meíabo/ism-based
e/assfications of skeletal muse/e fibre > 1
Hisíochem. Cyíocitem. 29:87-88 (1981).
* STARON, RS.: “Human s/ce/elal muse/e fiber
¡ypes: a’e/ineaíion, deve/opmeni ano’ disíribulion
Can. Ji App)? Physioí 22:307-327 (1997).
* STARON, KS.> HIKIDA, KL y HAGERA4AN,
FC.: “Reevaluation of human muse/e fasl-íwitch
subtypes: evidenee for a eoníinuum >‘. Misloeitem.
78:33-39 (1983,>.
* STARON, K& y cols.: “Human sitelelal muse/e
fiber ¡ype adapíabi/iíy lo various work/oao’s “. £
H¡stoeitem. Cyíoehem. 32:146-152 (1984,>.
* STA RR> R., ALMONO, IZ y OFFER, (3.:
“Localion ofC-proíein, H-protein ano’ X-protein in
rabbií site/eta/muse/e>’. J. Muse/e Res. Ce//Mo til.
(1985).
* STEIN, LAS. y PADYKULA> MA.:
“Mislochemical elassificaíion ofindividual site/etal
muse/e fibres of tite raE>’. Am. Ji AnaL 1 10:103
(1962).
* STEPMENS, MR. y eols.: “Ca//agen types ¡ti
neuromucular diseases ‘>. £ Neurol, Se. 53:45-62
(1982).
* STíCKLIA/O> NC.: “Tite arrangemení ofmuse/e
fibres ano’ tendotis in twa muse/es usedfor growíit
sludies”. i. Anal, 136:175-1 79 (1983).
* STICKLANO, NC. y GOLDSPINK, A.:
“Apossible indicalor muse/e for tite fibre conlení
and growth eharaclerislies of poreine muse/e
Anim. Proa’. 16:135-146 (1973).
* STICKLANO, N.C. y HANDEL, S.E.: “Tite
numbers ano’ ¡ypes of muse/e fibers in large and
smal/ breeds of pigs”. £ AnaL 147:181-189
(1986,>.
* STOCKOALE, FE?: “Myogenie celí lineages’>.
0ev. Rial 154:284-298 (1992).
* STRAUR, FR.: “Actin” ¡ti Síudies Insí. Meo’.
Chem. Univ. Szeged 2:3 (1942).
* STUOITSKJ> AN., SEENE> TI’. y UMNO VA>
MM.: “U/trastructural alteratiotis ¡ti red muse/e
fibers of ral museulis quaa’riceps femoris during
h¡gh motor aeíivfty”. BÍoffffercnB Sxe. Moseu.
10:492-494 (1985).
* SUGIURA> T y eols.: “Myosin heaiy ehain
isoform transilion ¡n ageingfasí ano’ slow muse/es
of ihe ral “. Acta Pity’sio/. Seatid 144:419-423
(1992).
* SUKI-IO VA, 7.1. y co/s.: “Tite citaraelerities of
tite ske/eía/ muse/e fibers oftite m. vaslus lalera/is
¡ti itigití>’ qualj.ieo’ skolers (A morpitometrie
ana/ysis,> ». Ar/cit. Anal. Gisíal. Embriol. 100:59-64
(1991).
4SUOMINEN, H.> KIISKINEN> A. y HEIKKINN,
E.: “Rifecís ofphysieal training on meíabo/ism of
conneelive tissues in young mice”. Aet Pitysia/.
Seatid 108:17-22(1980,>.
* SZCZESMA, O. y FAJER,
íropomyosin domain is flexible ano’
recotislituied titin ¡¡lamenís
34:3614-3620 (1995,>.
P.G.: “Tite
disordered in
Rioeitemisíry
* SZENT-GYORGI, A.: “Oiseussion “. Siud Insí.
Med Citem. Univ. Szeged 1:67-71 (1941-42).
* SZENT-GYORGYI, A.: “Chemical physio/og,v of
coníraelion in boo’y’ ano’ hearí muse/e “. A cademie
Press, N.Y (1953,>.
* TAAFFE, DR. y COLS.: “Comparalive cifecís
ojhigh- ano’ /ow-inlensityresislance íraining in
íhigit muse/e sírengíh, fiber area, ano’ íissue
-271-
composilion in elderí>’ womwn “. Cm. Physio)?
16:381-392 (1996).
* TARAR>’> £ C. y cols.: “Physio/ogical ano’
esíruclural changes in lite cal ‘s soleus muse/e due
lo inmmobi/izalion ano’ dqferent lenglhs by plaster
cais >. £ Phys¡o/. 224:331-244 (1972).
4TAKEKURA> It, KASUGA, Ny TOSHIOXA> T:
“Influenees of sareomere lengtit ano’ seleelive
eliminalion ofmyos¡nfi/amenis on lite loca/ization
ano’ orientation of triads in raE mustIe fibres “. Ji
Muse/e Res. Celí Molií 17:235-242 (1996).
* TAKEKURA> H.> SUN, Xi y FRAN.ZJNI-
ARMSTRONG, C.: “Oeve/opmenl oftite excilatian-
contraclion eoupling apparalus in siteletal muse/e:
per¡phera/ ant! internal ca/e¡um release unlís are
formed sequentialí>”>. Ji Muse/e Res. Celí Mali)?
15:102-118 (1994).
* TAKEMORI> 5.; TAMAGUC’HI, M. y
UMAZUME> Y: “Phys¡o/ogieal sign~fieance of
viscoelaslie síruelures in myop/asm “. Ao’i’.
Riopitys. 33: 151-157(1996,>.
* TAMAKI;T. y eols.: “Mopitological ano’
biocitemical evidenee of muse/e hy’perp/asia
fol/owins weight-/¡fting exereise ¡ti raís ‘>. Am, £
Pitysio/. 273:246-256(1997,>.
* TARDIEU> G> TARARY, JiG y DE LA TOUR,
EH.: “Is sacromere number adapíation o’tfferent ¡ti
yo ung ano’ in grown up animals ‘. Proc. Iní.
Congr. Physio)? Set> 27íit, vol 13. Paris (1977,>.
* TARDIEU, C. y cols.: “Adaplation ofsarcomere
numbers lo lite lengití imposed on tite muse/e
AtA’. Pitysioí Sci. 24:99-114 (1981).
4TAYLOR>A.W> THATER,kyRAOL: “Human
skeleíal muse/e g/yeogen syníiteíase activilies witit
exercise ano’ íraining”. Can. £ Pitys ial.
Pitarmaco)? 50:411-415(1972,>.
* TA TLO1?> E? 1V: “Meeitanism of aetomy’osin
ATPase ano’ tite prob/em ofmuscular caníraetión
Cril. Rei’. Rioeitem. 6:103-164 (1979,>.
* TAYLOR> LI). y RANOMAN, E.: “Disíribulion
of fasí myosin iteavy ehain isoforms in titic/c
filamenís ofdeve/oping cití/cen pecíaral muse/e “. J.
Ce//Rio)? 108:533-542 (1989,>.
* TELLO> JiE’.: “Génesis de las lerminacianes
nerviosas motrices y’ sensitivas. 1. En el sistema
locomotor de los verlebrados superiores.
Mistogénesis muscular “. Trab. Lab. Invest Rioí
Univ. Madrid 15:101-199(1917,>.
* TESCM> A. yKARLSSON, Ji: “Muse/efiber types
ant! size in trained ano’ unírained muse/es of e/ile
alit/eles ». £ Appí Pitysioí 59:1716.1720 (1985,>.
* TESCM> P.A.; TMORSSON, A. y FUJITSUKA,
N.: “Creatine pitospitale ¡ti fiber types ofsite/elal
muse/e before ant! afier exhauslive exereise > Ji
Appí Pitys¡ol. 66:1756-1759 (1989).
* THOMAS, 0.0. y co/s.: “Submilliseeond
rolalional o’ynamics of spin-labe/ed myosin iteads
¡ti myafibri/s “. Riopitys. £ 32:873-890 (1980).
* TMOMAS> KC.: “Elecirogenie sodium pump in
nerve ano’ muse/e ce/ls >‘. Physio)? Rey. 52:563-594
(1972).
* THORNELL> L.E?, ERIKSSON, A. y EDSTROM,
L.: ‘Iníermediatefilamenis ¡ti humanmyopaíities
In “Celí ano’ Muse/e Moli/it>’ “. Va)? 4> Ed
Dowben> KM y Sita>’, 11V pp. 84-136 NY:
P/enum (1983,>.
* TMORNELL, LE. y eols.: “Oeve/apmení offiber
íypes in human felal muse/e. An
inmunoeyíoehemieal síuo’y’ >‘. Ji Neurol. Sciences
66:10 7-115 (1984).
* TMORSTENSSON, A. y cols.: “Muse/e strengíit
ano’ fiber composilion in alt/e les ano’ sedeníary
men”. Med Set Sparts 9:26-30(1977,>.
* TIEGS, O. 1V: “A slud>’ it>’ degeneration methods
of tite itinervaliotis of tite muse/es of a lizaro’
(Egernia) >. Ji Anaí. 66:300-323 (1932).
* TILTON, KG., KILO> C. y WILLIAMSON, Ji]?.:
“Perieyte-endoíite/ian re/ationshíps in cardiae ano’
skeletal muse/e capil/aries >‘. Mierovase. Res.
18:325-335 (1979).
* TOKUYASU KT, DUTTOA/> A.It y SINGER,
51: “lmmunoe/eelron mieroseapie siudies of
desmin (‘sitelelin,> loca/izalion ano’ iníermediaíe
filamení organization ¡ti chiciten site/e/al muse/e
£ Celí. Rial 96:1727(1983,>.
-272-
* TSUGORKA, A.; RIOS> E? y RLAFTER, LA.:
“Imaging e/ementary evenís ofealcium release in
skeleíal muse/e ce/ls ‘>. Seienee 269:1723-1726
(1995).
* TURTO, It, LINOY, £ y MALME, Ji:
“Protoco/lagen pro/me itydroxy’/ase activí1>’ ¡ti
wark-indueed itypertraphy of ral muse/e “. Am. Ji
Physio)? 226:63-65 (1974,>.
* ULLRJCK> Vi C. y eols.: “Fine síructure of tite
veríebrateZ-dise>’. 1 Mal Rio)? 115:61-74(1977,>.
~ VANDEKERCKMO VE> Ji, RUGAISKY, (3. y
RUCKJNGHAM> M: “S¡mu/taneous expression of
site/eIal muse/e ano’ itearí actin proleins in various
sírialed muse/e íissues ano’ ce/ls >. i. Rio)? Chem.
261:1838-1843 (1986).
* VANDEKERCKMO VE> Ji y ¡tERER, K.: “Tite
comp/ele amino acid sequence of aclins ftom
bavine aorta, bovine itearí> bovine fasí ske/eíal
muse/e ano’ rabbií 5/0w site/elal muse/e
Dqfereníiation 14:123-133 (1997,>.
muse/e ‘>. £ Sporls Med Phys. Fiíness 34:217-227
(1994,>.
* VLLESTAD,N.K.; RLOM, P.C yGRNNERD> O.:
“Resymlitesis of gyeogen ino’qferení muse/e fibre
types afíerprolonged exitaustive exercise ¡ti man
Acta Physioí Seatid 137:15-21(1989).
* WACMSTEIN, Y, y MEISEL, E?: “Tite
disíribution of demonsírable suceinie
deitydrogenase ano’ ofmitocitondria in longrie ano’
skeleta/ muse/e “. £ Rotphy Riochem. Cyia/. 1:483
(1955).
* WAERHAUG, O. y’ KORNELIUSSEN, It:
“Morpito/ogical types of motor nerve lerminals in
ral itindl¡mb muse/es, possibly innervaíing d¿feretií
muse/e fiber ¿ypes “. 2?. Anat Entw. Geseit.
144:237-247(1974,>.
* WAGNER> R.: “Neue Uníersuehungen úber den
Rau uno’ o’ie Endigung der Nerven utid die Stru/cíur
der Ganglien ‘>. Verlag Leopo/o’ Voss> Leipzig
(1847).
* VA UGHAA/, K. 11 y cals.: “Molecular eloning of
citiciten myosin-b¡no’ingproíein (MyRP)M (86-kfla
pralein,> reveals exíensive itomo/ogy wiíhMyRP-C
(C-prolein) witit conserveo’ immunoglobu/in C2
ano’ fibroneetin ¡ype III moífs >‘. Ji Rio)? Chem.
268:3670-3676 (1993).
* VEA/ARLE, JiH.: “Morpita/ogy of tite ce/ls of
normal, leslosterane depriveo’ ano’ lestasterone
slimu/aled levator ani muse/e’ Am. 1 Anal.
119:271-302 (1966,>.
* VENABLE> JiH. y GOGGESHALL.: En Técnicas
en microscopia electrónica en biología. Santander>
R. Ci. eo’. Aguilarpp.666 (1968).
* VERA 177, E.: “Riciterehe su/le fine sírullura
della fibra musculare síriata ‘ Mem. Reale Insí.
Lombardo 19:87 (1902).
* VIGOREA UX> i.O.: “Tite muse/e 2 batid:
/essons ¡ti stress managemení ‘. £ Muse/e Res. Ce/í
Mali)? 15:237-255 (1994,>.
* VILLALÓN, i.M. y LÓPEZ DE RECiO, Ji:
“Fuerza muscular”. Selección 2:24-30 (1989).
* VII?U, M.: “Dífferenees in effeeís of various
lraining regimetis on melabo/ism of site/etal
* WAKAYAMA> Y
ultrastruetural sIud>’ of
Ducitenne dystropity
(1979).
y co/ss “Quatititative
muse/e sale//ile ce/ls ¡ti
Neurology. 29:401-407
* WAKA YAMA> Y y cols.: “Ultrastruciural
loca/izalion of alpha 1-syn¡rophin ano’ neuronal
tune oxide synlitase in normal skeleía/ myofiber,
ano’ titeir relation lo eaeit otiter ano’ la
o’y’sírophin “. Ada Neurapalito)? Rerí. 94:455-464
(1997,>.
* WANG, A?>’ WRIGHT, Ji: “Archilecture of tite
sareamere maírix of site/etal muse/e:
immunoeleetron microscapieevidence ihelsuggests
a set of para//el inexíensible nebulin filamenís
anehored al tite 2? line “. Ji Celí Rio)? 107:2199-
2112 (1988).
* WANG> IV y cols.: “Muse/efiber lypes afwomen
afier resisíanee tramnitig-qua/iíative u/trasEruelure
ano’ enzyme aeíivi¡y “. Pflugers Areit. 424:494-502
(1993,>.
* WANG> YC. y RURENSTEIN, PA.: “Sp/ieing of
twa alternative exonpairs ¡ti beía-lropomyosin pre-
nRA/A is itidependeníl>’ control/ed during
myogenesis “. 1 Rio)? Citem. 267:12004-12010
(1992).
-273-
* WATSON, M: En Técnicas de microscopia
electrónica en biología Saníander, R. (3. ed
Aguilar pp. 666 (1968).
* WATSON, ML.: “Purtiter observations on tite
nuclear enve/ope of tite animal celí >‘. Ji Riopitys.
B¡oehem. Cy’lo)? 6:147 (1959).
* WEEDS, A.G.: “My’osin: polymorfism ano’
promiscuity’>. A/ature 274:417-418 (1978).
* ¡tEIREL, E.]?.: “Síereo/ogical metitods ‘. Vol. 1:
Praclical methods for bio/ogical morpitomeir>’.
Acad. Press. London. New York Toronlo (1979,>.
* ¡tEIREL> E.]?., KJSTLER, (3.>’ SCMERLE> 1V:
“Practical síereo/ogical methodsfor mprphomelrie
cylo/agy “. 1 Celí Bioí 30:23-30 (1966).
* WEISMAA/N, A.: “Uber das Waehsen de
quergestre4/?eti Mus/cein naeit Reobacitiungen am
Froseit ». 2? Ral. Meo’. 10:263-284 (1861)
* WMALEN> R. Ci.: “Coníraetile prolein isozymes
in muse/e deve/opímení: ihe embryonic
phenoty’pe “. In: P/astiei¡y of Muse/e, editado por
O. Pelle. New York: de Gruyíer,p.I 7 7-191 (1980).
* WHALEN, R.Ci. y cols.: “Titree myosin iteavy-
ehain isozymes appear sequen/ial/y ¡ti ral muse/e
developmení”. A/ature Lotid 292:805-809 (1981,>.
* WIODOWSON, E?M: “Marmon>’ of growt
Laneel, i. 901-905 (1970).
* WIGMORE, P. y cols.: “The para/leí ano’
paradoxicalí>’ perpendicular orientalion of
myoblasts on art<fieia/groovedsurfaees’>. Ji Anal.
187:241-242 (1995).
* WIGMORE> P.M y DUNGLISON, G.FI:
“Clones of myob/asis fuse randomly wiíit o’~fferenl
fibre íype ¡ti fetal mamma/ian muse/e
Proceedings of Keyslone Symposia on Molecular
Ria/ogy ofMusc/e Oevelopmení. 39 (1997,>.
* WILLIAMS P. E. y cols.: “Tite imporlanee of
slretcit ano’ contrae/ile aclivi1>’ ¡n liteprevenlion of
conneelive lissue aeeumulaíion ¡ti muse/e ». J. Anal.
158:109-114(1988,>.
* WILLIAJVÍS> PP. y GOLDSPINK, (3.:
“Longiludinalgrowíit ofsíriaíer muse/e febres ‘>. J.
Ce/li Sei. 9:751-767 (1971,>.
* WILLIAMS, P.E. y GOLDSPINK> (3.: “Changes
¡ti sareomere lengití ano’ physiologieal properties
in immobilized muse/e >‘. Ji Anal. 12 7:459-468
(1978).
* WILLIA MS> P.E? y GOLDSPINK, Ci.:
“Connective lissue citanges ¡ti inmobilised
muse/e ». Ji Anal. 138:343-350 (1984).
* WILLIAMS,
anatomía Ed.
(1985,>.
RL y WARWICK> K: (3ra>’
Salval LA. Barcelona (España,>
* YARLOA/KA-REUVENI, 2?: “Development ano’
posínatal regulalion ofadulí myob/asís >‘. Mierose.
Res. Tech. 30:366-380 (1995).
* YAFFE> O. y SAXEL> O.: “Serial passaging ano’
dWferenciation of myogenie ce/ls ¡so/ateo’ from
dystropit¡c mause muse/e “. A/ature 270: 725- 727
(1977,>.
* YAMAGUCML M y’ eo/s.: “Fine síructure of
wide ano’ narrow veríebrele muse/e 7-/mes: A
proposedmodel and compuler simulation ofZ-line
areitileclure “. Ji Mal Rio)? 184:621-644 (1985).
* YAMAKJ> T, RAEZ, 5. y ORKIN, LK:
“Mierovaseularure in open eremasíer muse/e of
mause >‘. Microcirculalion 1, edilado por J.
Grayson y 1V Zingg. New York: P/enum, p. 402-
403 (1976,>.
* YOUNG> R.R.. GOLL, D.E? y STROMER, MIt:
“Isolation ofmyosin symlhesizing po/y’somes from
cu/lures of embryonie chie/cen my’ob/asís befare
fusion ». 0ev. Rial. 4 7:123-135 (1975,>.
* ZAJAC, FE.: “Muse/e ano’ tendon: properties,
modeis, scalingano’ app/ieaíion lo biomechanies
ano’ molar control”. Cnt. Rey. Riomed Eng.
¡ 7:359-411 (1989,>.
* ZMANG> Y. y SMAFIQ> SA.: “A freeze-fraeture
study ofpostembryonic o’qjeretiuiaíion oflaíissimus
dorsí muse/es of tite ehicken >‘. Ji Morpho/.
183:145-153 (1985).
* ZWEíFEACH, R. 1V y METZ> OB.: “Seleetive
disínibution ofblood íitrougit tite terminal vascular
beo’ ofmeseníeric síructures ano’ skelela/ muse/e
Angialogy. 6:282-289 (1955,>.
-274-
